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Stem cell 
 .چیست و کجا قرار دارد و کارش چگونه است صحبت میکنیم stem cellدر باره اینکه 

Stem cell .میتواند هماتوپیتیک، سازنده سلولهای عصبی و یا سایر ارگانها باشد 

Stem cell  .اولیه یا جنینی، سلولی است که سایر سلولهای بنیادی را تولید میکند و از آنها سلولهای بدن انسان به وجود می آید

 میپردازیم. hematopoietic stem cellدر اینجا به سلول بنیادی خونی یا 

Hematopoietic stem cell :به دو سلول تقسیم میشود 

 Myeloid stem cell ونی به جز لنفوسیت را میسازد.تمام سلولهای خ 

 Lymphoid stem cell .سازنده لنفوسیت ها 

Stem cell  بحث میکنیم: هماتوپوئزها انواع مختلفی دارند که ما در اینجا با توجه به 

1. Embryonic .سازنده تمام سلولها حتی بافت های خارج جنینی مثل جفت و بندناف : 

2. Pluripotent را میسازد  تمام بافت های داخل جنینیو کلا : تمام سلولهای خونی. 

3. Multipotent : سازنده سلولهایLymphoid stem cell  وMyeloid stem cell  .این سلولها به عقب برگشت است

 نمیکنند و فقط در موارد خیلی خاص. 

4. Committed : شود،دیگر برگشت به میبسازد، تبدیل  یا لنفوئید را به سلولی که میخواهد رده میلوئید سلول قبلی وقتی

 است. committedاز نوع  stem cellعقب نخواهد داشت و فقط در مسیر میلوپویزیس حرکت میکند. این سلول 

تشکیلات قلب و عروق،  inner mass cellسلولهای خونسازی شروع میشود. روز بعد از جایگزینی،  11-8در دوران جنینی، 

، سلولهای خونی را  (hemocytoblasts) سلولهای داخلی ترو  سیستم ایمنی، سیستم عصبی و سایر ارگانها را میسازند

 میسازند.
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 هماتوپویزیس

پلاکت ها و لنفوسیت ها.  ، RBC  ،WBC  ،PMNروندی که باعث ساختن خون و تمام رده های سلولهای خونی میشود یعنی  

 وگلوبین هم که داخل گلبولهای قرمز است، از طریق همین روند ساخته میشود.هم

 شاید همه سلولهای خونی از این سلول به تنهایی به وجود نیایند؟!شاید این سوال پیش بیاید که  حالا

این موش ها، مقداری برای اثبات این قضیه دو موش را که مارکرهای کروموزومی شان مشخص است، در نظر میگیریم. به یکی از 

اشعه میتابانیم تا مغز استخوانش کاملا از بین برود. سپس مغز استخوان موش دیگر را به ان تزریق میکنیم. بعد از دو هفته 

میبینیم که در طحال موش گیرنده تشکیلاتی ایجاد میشود که سازنده سلولهای خونی هستند. خواهیم دیدی که سلولهای خونی 

 Coloni Formingکیلات،ـن تشـده. به ایـیرنـوش گـه می کـروموزومــی مـوش دهـنده را دارنــد، نار هـارکـده، مـاد شـجـای

Unit S (CFU-S)  میگویند، یعنی واحدهای سازنده کلنی که در طحال(Spleen) .تشکیل شدند Stem cell   ها واحدهای

که از  CFU-Cرا لولها ایجاد شده است، این واحدهابرای سدر حال حاضر که محیط کشت مناسب سازنده این کلنی ها هستند.

Culture .از یک  همه سلولها از جمله سلولهای خونیپس نتیجه میگیریم می آید، مینامندstem cell   کهpluripotent 

 .آیندهستند، به وجود می 

 دو گروه هستند: stem cell یسلولها

1. Long reconstitution stem cell .طول عمر زیاد دارند، ولی به اشعه و مواد شیمیایی حساس هستند : 

2. Short reconstitution stem cell .طول عمر کوتاه دارند، ولی در مقابل توکسین ها و اشعه مقاوم اند : 

از بین میروند و  و بعد از چند ماه وسلولهای خونی را میسازند به وجود می آیند shortدر پیوند مغز استخوان، ابتدا سلولهای 

 .میدهند Long reconstitutionجای خود را به سلولهای 

 
 

stem cell :خواص خاصی دارد که آن را از بقیه سلولها متمایز میکند 
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1. Self renewal  .به معنی مشابه سازی :Stem cell  سلولدو سلول میسازند،یک ، (ساده )میتوزها در هنگام تقسیم 

 ها stem cellد. اینکار به منظور ثابت ماندن تعداد رومیدر دسته سلولهای مادر میماند و سلول دیگر به سمت تکامل 

تا زمانیکه بوسیله تقسیم این کمبود را جبران  ست. اگر تعداد این سلولها از حد طبیعی کمتر شود،در یک حد طبیعی ا

 را یک سلول خودخواه  میگویند! stem cell، نکند، سلولی به سمت تکامل نمیرود. با این وصف

 
2. Proliferation  .میتوانند زیاد شوند : 

3. Differentiation واند تکامل یابد به سلولهای دیگر.: میت 

مغز استخوان است، اما همه جا میتوانیم پیدایش کنیم، مثلا در خون محیطی ممکن است ببینیم اما  stem cellجایگاه اصلی 

 در خون محیطی تقسیم نمیشوند. جدایشان کنیم. pripheralراهی برای تشخیص نداریم و فقط میتوانیم از سلولهای 

از طریق منافذ موجود در دیواره مویرگهای مغز ساخته میشوند، تحت شرایط فیزیولوژیک خاصی  stem cellسلولهایی که از 

اینجا خون است، ترشح میشوند. شرایط پاتولوژیک گاها سبب میشود این سلولها زودتر از حد در به محل مربوطه که استخوان 

 باکتری ها، توکسین که باعث خروج سلولهای بالغ میشوند (Releasing factorاز عواملی ) معمول و نابالغ به خون وارد شوند.

 عفونت و سپسیس است.در 

Stem cell میتوانند در بند ناف هم باشند، چیزی که امروزه به عنوان بانک بندناف میشناسیم که میتواند تا مدت  ی جنینیها

محدودی و در شرایط خاص، در صورت نیاز برای فرد مورد نظر در جهت پیوند استفاده شود. از محسنات این روش، این است که 

 .احتمال رد پیوند هم بسیار کمتر میشودوارض عمل به حداقل میرسد و ع

 عملکرد سیستم خونی

 سلولهایی که از رده میلوئید ساخته و وارد خون میشوند، وظایفی حیاتی را برای ما انجام میدهند:

  سلولهایPMN  عفونت ها مبارزه میکنندبا. 

 توسط  انتقال اکسیژنRBC مکن است منجر به مرگ طرف شود.ها که اگر انجام نشود، م 

  توسط همین "پلاک پلاکتی"فعال هستند و هسته اولیه انعقاد خون یا همان  مسیر انعقاد خونپلاکت ها هم که در ،

 پلاکت ها ساخته میشوند.

 

 

www.Endbook.net



 1 صفحه | stem cell  مبحث | شیردل دکتر | 1 جلسه                                                      98پزشکی مهر   | خون فیزیوپاتولوژی

 

 

Function Cell Types 
Antigen specific cell killing 
Antigen specific antibody production 
Phagocytosis/antigen presentation 
Innate immunity 
Oxygen transport 
Blood Clotting 

 

T cell 
B cell 
Macrophage 
Granulocyte 
Erythrocyte 
Megakaryocytes 

 

 خونسازی در تیموس،لنف نودها، طحال، سیستم گوارش و روده ها و مغز استخوان انجام میشود.

 . نقش دارددر خونسازی  وانمغز استخدر آدم بالغ، 

 
و  بجز تیموس و لنف نود ها که در بلوغ لنفوسیت ها دخیل اند، سایر مکانها در خونسازی دخالت ندارند. ولی ارگان خونساز هستند

ن . مثلا طحال در دوران جنینی از ماه دوم تا ماه شش و هفت ارگان مهمی در خونسازی است ولی به مرور ایاین پتانسیل را دارند

حال اگر به دلیلی پاتولوژیک نیاز به خونسازی باشد، پتانسیل طحال توانایی کم میشود و بعد از آن بر عهده مغز استخوان است. 

برگشت میکند و وارد عمل میشود که خودش اختلالاتی را به همراه دارد. البته این مسئله نادر است و خونی هم که میسازد، 

اقع ناشیانه خونسازی میکند. گاهی این مسئله منجر به ایجاد توده لنفاوی در مجاورت مهره ها شده و کارایی کامل را ندارد و در و

روی آنها و نخاع فشار وارد میکند و ممکن است باعث ایجاد علائم عصبی و حتی قطع نخاع در فرد شود که میتواند فلج شدگی یا 

 باشد.ه دنبال داشته مرگ بیمار را ب

 ها B Cellتکامل 

 ها مسیر تکامل را طی میکنند. Cluster of Differentiation (CD)سلولها با پیدایش یا از بین رفتن 
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ها سلولهای مختلف را شناسایی  CDهاست. امروزه با توجه به همین  CDحتی اینکه در نهایت چه سلولی ساخته میشود، وابسته به 

  میکنیم.

،  CD19  ،CD10بالغ میرسند که با  B cellرا دارد و بعد از طی مسیر در نهایت به  Early Pre-B cell  ،CD19مثلا مطابق شکل زیر 

CD20 .شناخته میشوند 

 
 

 تکامل سلولهای رده میلوئید

CFU  ها که واحدهای سازنده کلنی هستندف در بدن انسان هم وجود دارند و مسیر ساخت سلولهای خونی را طی میکند. در بدن

برای  Mبرای اریتروسیت،  Eبرای گرانولوسیت،  Gحروف  گفته میشود که CFU-GEMMدر بدن انسان انسان، این واحدها را 

 ها را بسازد. PMN. همچنین میتواند بازوفیل ها، ائوزینوفیل ها و یا است برای مگاریوسیت یا همان پلاکت ها Mماکروفاژ و 

 روند تکامل سلولهای رده میلوئید مطابق شکل زیر است:

 
 

 در جدول توجه کنید که:

 Band neutrophill .هسته نعل اسبی دارد 
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 Eosinophill .هسته دوقسمتی دارد 

 تخوان اتفاق می افتد، ولی گاهی ممکن است این مراحل داخل مغز اسBand neutrophil هم ببینیم محیطی را در خون ،

هم امکان دارد دیده شود، ولی از انجا به قبل، دیگر دیده نمیشود. این وضعیت در موارد عفونت و  Myelocyteتا 

را در خون دیدیم، وضعیت قطعا  Myeloblastیا  Prommyeloblastخونریزی به صورت فیزیولوژیک رخ میدهد، ولی اگر 

 ، مثلا ذر موارد لوسمی.پاتولوژیک است

یا ذخایر حاشیه ای گفته  Marginal poolکه به آنها  سلولهایی که به داخل خون وارد میشوند، به حاشیه عروق میچسبند 01%

قی بی افتد که نیاز افزایش یابد، ذخایر نام میگیرند. وقتی اتفا Circulating poolمیشود و بقیه در گردش خون شرکت میکنند که 

 هستند، وارد عروق میشوند. مغز استخوان که در یحاشیه ای وظیفه تامین را به عهده دارند. اگر این ذخایر هم کافی نبود، سلولهای

یش تولید دقیقه برسد، اقزا 11ساعت است و در مواقع مبارزه با عفونت ممکن است به  6ها  PMNاز آنجایی که عمر طبیعی 

ساعت در مغز استخوان بماند و بعد وارد خون شود،  24به جای اینکه  Band neutrophilسلولها را در مغز استخوان داریم . سلول 

ها به خون ترشح میشوند. ولی از این به بـعد در مقابل ورود سایر  Myelocyteسرعا وارد عروق شده و اگر این هم کافی نبود، 

 دارد. گونه ها سدی وجود 

است که  BFU-E (Brust coloni forming unit Erythrocyte)ساخته میشود،  CFU-GEMMاولین سلولی که از ، RBCدر تکامل 

میشود و بعد از این  CFU-E (Coloni forming unit Erythrocyte)روی آن اثر میگذارد و باعث تبدیل آن به  (EPO)اریتروپویتین 

 ساخته میشود. از حالا به بعد میتوانیم سلول را ببینیم.  Promyeloblastروسیت یا همان اولین سلول سازنده رده اریت

رتیکولوسیت آخرین سلول قبل است که در مغز استخوان آمده شده که هسته ندارد اما هنوز بقایای هسته، ریبوزوم و میتوکندری 

 رتیکولوسیت "استخوانی زغزندگی م"بدهد. به این مرحله  ساعت در معز استخوان توقف میکند تا بقایا را از دست 49-24دارد. 

بالغ و دارای عملکرد  RBCساعت دیگر. بعد از آن به یک  42میگویند. وقتی وارد خون میشود، هنوز هم رتیکولوسیت است تا 

 روز است.RBC 121تبدیل میشود. عمر 

Megakaryoblast .هم به مگاکاریوسیت و در نهایت به پلاکت تبدیل میشود 

 

 فاکتورهای سلولهای بنیادی:

 نیاز دارند. این فاکتورها باعث میشوند سلول differentiationز استخوان هستند، فاکتورهایی برای تمایز و سلولهایی که در مغ

تمایز انها میشوند   ز اپپتوز زودرس آنها جلوگیری میکنند، باعثو ا ظیم میکنندنتول عمر سلولها را پرولیفراتیو شود، ط رشد کند و

 و در شرایط خاص، سلولها را فعال میکنند.

1. Growth factor  -  makes cells divide & proliferate 

2. Survival factor  -  prevents apoptosis  (programmed  cell death) 

3. Differentiation factor  -  makes cells form the  materials and  structures to work 

4. Activation factor -  starts the cell working 

 از مهمترین این فاکتورها میتوان موارد زیر را نام برد:

 G-CSF (Granulocyet coloni stimulating factor) for Granulocyte 

 M-CSF (Macrophage coloni stimulating factor) for Macrophage 
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 Erythropoietin for RBCs 

 TPO (Thrombopoietin) for Megakaryocyte 

 IL7 + Stroma for B cells 

 IL7 + Stroma + Notch for T cells 

 

G-CSF  به شکل ویال دارویی در داروخانه ها موجود است. این دارو در بیماران شیمی درمانی به صورت زیرجلدی استفاده میشود

 شده است، تحریک شود و سلولها بیشتر ساخته شوند. suppressانی که تا  مغز استخو

 استفاده نمیشود مگر در موارد خیلی خاص، مثل پیوند. زیاد و مصرف کم به خاطر عوارض M-CSFاز 

 ٍErythropoirtin  اریتروپویتین از کلیه  %81در بیمارانی که مشکل کلیوی دارند، به طور گسترده استفاده میشود، چون بیش از

اگر این کمبود جبران نشود، فرد به آنمی دچار  یه ارگانها مثل ریه، کبد، مغز، قلب ترشح میشود.قدیگر از ب %11ترشح میشود. 

هم که بعلت دیسپلازی پیدا کردن  MDS (Myelodisplastic Syndrom)مچنین در میشود که به ترانسفوزیون احتیاج پیدا کند. ه

 مغز استخوان، گلبول قرمز بد ساخته میشود، استفاده دارد.

TPO .چندسالیست که به طور خالص تهیه و وارد بازار شده که در موارد کاهش پلاکت )ترومبوسایتوپنی( استفاده میشود 

 

 ارزیابی آنمی

 .مشخص باشد، MCV ،MCH ،MCHC ،RDW، پلاکت ها، هماتوکریت، WBC ،RBC ،Hb باید (CBC) خون کامل در یک آزمایش

RDW .در تشخیص آنمی فقر آهن کمک کننده است 

 در بالغین متفاوت است:هماتوکریت و هموگلوبین 

Hematocrit, % Hemoglobin, g/L Age / Sex 

40 130 Adolescents 

47 (±6) 160 (±20) Adult men 

40 (±6) 130 (±20) Adult women 

42 (±6) 140 (±20) Adult women ( postmenopausal ) 

37 (±6) 120 (±20) Pregnancy 

 

  به بالا را  %02در آقایان معمولا هماتوکریتabnormal .میگیریم 

  در حاملگی مخصوصا در سه ماهه دوم و سوم افزایش حجم پلاسما داریم که باعث میشود همان مقدار خون کمتر بنظر

"آنمی ناشی از حاملگی" میگویند که برسد. مثل یک قاشق نمک در یک لیوان یا یک استکان آب. که به این حالت 

 پاتولوژیک نیست.
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  خونریزی های ماهیانه مقدار در خانمهایی که در سن باروری هستند، بعلتRBC .افت دارد 

 

 حالا اگر مریضی با آنمی مراجعه کند، چه باید بکنیم؟

 و هماتوکریت است. RBCآنمی به معنای کاهش هموگلوبین، 

 در چنین فردی باید موارد جدول زیر را اندازه گیری کنیم

 

  اگرoccult blood است که کم خونی مریص ناشی از خونریزی از  دهنده این نشان %01نوبت مثبت شود، تا  در سه

 دستگاه گوارش است. 

  اگرurea  یا کراتینین بالا باشد، میتوانیم بفهمیم که آنمی مریض بعلت نارسایی کلیه و نبود اریتروپویتین

 است.
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  در صورت افزایشIndirect bilirubin .احتمال اینکه مریض همولیز داشته باشد، بالاست 

 Ferritin میلی گرم از ذخایر 11میکروگرم فریتین، نماینده کاهش 1کاهش  است. به طور غیرمستقیم ذخایر آهن نماینده

اندازه گیری مستقیم ذخایر اهن مغز استخوان نیاز به بیوپسی و رنگ امیزی داریم که کار برای  آهن مغز استخوان است.

محل اصلی ذخیره آهن در مغز استخوان است، اما در کبد و   سختی است و فریتین از این نظر کار را راحت کرده است. 

 ارگانهای دیگری هم ذخایری دارد. پس اگر فریتین کم باشد، آنمی مریص ناشی از فقر اهن است.

  .سلولاریته و مورفولوژی سلولهای در آزمایشات باید آسپیراسیون مغز استخوان و رنگ آمیزی ذخایر آهن باید انجام شود

 ان باید هم در آسپیراسیون و هم در بیوپسی مشخص شود.مغز استخو

 

 علل آنمی

 علل مختلفی دارد، مثلا:

مثل آبسه ریه، آبسه کلیه، آمفیزم، توبرکلوز طول کشیده، اندوکاردیت باکتریال، عفونت   (infection) عفونت های قدیمی .1

قارچی طول کشیده. به این آنمی ها  های لگنی، استئومیولیت، عفونت های مجاری ادراری، مننژیت، عفونت های

anemia associated of chronic disease .میگویند 

 مثل آرتریت روماتوئید، لوپوس، ترومای شدید، آبسه های استریل. Non Infectiuosانمی مزمن  .2

ی هوچکین، ناشی از بدخیمی ها چه هماتولوژیک، چه غیر هماتولوژیک مثل کارسینوم ها، لوکمی ها، لنفوم ها، بیمار .3

 مالتیپل میلوما.

 اشکال در مغز استخوان. .4

 کمبود آهن. .0

 ، ترومبوفلبیت، بیماریهای ایسکمیک قلبی.(CHF)در سیروز الکلی، نارسایی احتقانی قلب  .6

 خونریزی حاد و یا خونریزی مزمن ولی طولانی. .7

 ناشی از مصرف اتانول. .9

 علل ناشناخته. .8

 

 هم باشد. علامتی ناشی از یک بیماری است. Symptomت که شاید همراهش اس (Sign)آنمی یک بیماری نیست، یک علامت 

 مکانیسم های ایجاد آنمی:

  کاهش تولیدRBC 

  افزایش تخریبRBC 

  خونریزی یاblood loss 
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علائم آنمی بسته به سرعت ایجاد آنمی است. در خونریزی های حاد بدن فرصت جبران ندارد و بیمار دچار افت فشار، تاکیکاردی، 

تاکی پنه و گیجی میشود و در موارد مزمن، هموگلوبین با اینکه زیاد کاهش یافته ولی مریض علامت دار نیست، بعلت اینکه 

 فرصت جبران داشته است.

 شود. posturalپوزیشن، دچار سرگیجه و سردرد و تاکیکاردی  ممکن است  مریض از خستگی و ضعف شکایت کند. و با تغییر

 صورت، بستر ناخن ها، کف دست، مخاط ها رنگ پریده باشد.ممکن است مریض در 

میشنویم که ناشی از آنمی و فانکشنال است،  hemicمریض تاکی پنه و تاکیکارد است و در سمع قلب، سوفلی را به نام سوفل 

 ، در صورت رفع آنمی، این سوفل هم برطرف میشود.نیستیعنی ارگانیک و مربوط به آئورت و ریچه ها 

 : رسی آنمیبردر 

 یا افزایش حجم رد شود.  dilationابتدا باید  .1

ها را از نظر اندازه،  RBCبعد یک نمونه خون محیطی از مریض میگیریم برای تشخیص علت آنمی. در خون محیطی  .2

 .شکل، رنگ، انتشار و وجود یا عدم وجود انکلوزیون

 ص بدهیم.و آنمی داسی شکل را تشخی target cellدر خون محیطی میتوانیم 

RBC بیشتر در  قطره اشکیbone marrow replacement .و یا میلوفیبروزیس )یک اختلال میلوپرولیفراتیو( میبینیم 

 بیشتر نشان دهنده بیماریهای کبدی است.  آکانتوسیت

burr cell ه.ها سلولهای مضرسی هستند که در نارسایی  کلیه گاهی دیده میشوند، گاهی هم بعلت بد کشیدن نمون 

مریض توجه شود. اگر بالا باشد، ممکن است بعلت خونریزی باشد. اگر کم شده بود، ممکن است  Reticulocyte countبه  .3

و یا در بیماریهای  B12باشد، مثلا در کمبود آهن، کمبود فولات، کمبود  (hypoprolifrative)علت آنمی کاهش ساخت 

 نوع آنمی است. مزمن که ذکر شد. اندکس رتیکولوسیت نشان دهنده 

ممکن است انمی از نوع هایپر پرولیفراتیو باشد مثلا همولیتیک که میتواند اتوایمیون یا مادرزادی )تالاسمی، 

 اسفیروسایتوز( باشد. در این حالت، باید به خون محیطی توجه کنیم.

 تقسیم بندی

 به سه دسته تقسیم میشوند: MCVآنمی ها بر اساس 

 ماکرو سیتیک 𝑀𝐶𝑉 > 100 

 80 نرموسیتیک < 𝑀𝐶𝑉 < 100 

  میکروسیتیک𝑀𝐶𝑉 < 80  

 شایع ترین علل انمی های میکروسیتیک کمبود آهن، تالاسمی ویا آنمی بیماریهای مزمن است.

میشود. باید الکتروفورز انجام دهیم تا نوع آن  61زیر  MCVبالا میرود،  RBCتوقف میکند.  12-11در تالاسمی همگلوبین در حد 

 مشخص شود.

 نرمال و یا کمی کاهش یافته است. MCVتوقف میکند،  9بیماریهای مزمن، هموگلوبین در حد  در

 در فقرآهن همه کاهش دارند.

 موفق باشید.                                                                                        

 زهرا جعفری                                                                                        
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Erythropoiesis : به فرایند سنتزRBC  ها که در مغز استخوان انجام می شود گفته می شود. این فرایند نیاز به یکtrigger 

دارد که کار آن پرولیفراسیون سلول های نابالغ رده اریتروئیدی )سلول های پیش ( EPOاریتروپویتین )یا هورمون محرک به نام 

 است اما قسمتی از آن در کبد و هپاتوسیت ها نیز سنتز  ( در مغز استخوان است. محل ساخت این هورمون در کلیهRBCساز 

 نام دارد که در شرایط هایپوکسی زیاد می شود و برعکس. HIF-16 EPOمی شود. فاکتور تنظیم کننده، ژن 

 Trigger  برای سنتز خودEPOهایپوکسمی و یا هایپوکسی : 

( دچار هایپوکسمی شود، COPDپس اگر فرد به هر دلیلی مثل مشکلات سیانوتیک قلبی)تترالوژی فالو( یا مشکلات ریوی مزمن)

غلظت خونش بالا می رود)اریتروسایتوزیس( و یا اگر فردی دچار تنگی عروق کلیه شود باعث ایجاد یک هایپوکسمی لوکال می 

 را افزایش می دهد و باز هم غلظت خون بالا می رود. EPOشود که سنتز 

 انواع سلول های پیش ساز رده اریتروئید: 

تر باشد تعداد  immatureرگ/ سیتوپلاسم بازوفیلیک/ دارای چندین هستک )هر چه سلول سایز بزپرواریتروبلاست:  (1

 بسازد. RBCتا  32-16سلولش هستک ها بیش تر است(. / قابلیت تکثیر بالا و در نهایت هر 

 بازوفیلیک اریتروبلاست )نورموبلاست( (2

 پلی کروماتوفیلیک (3

 ارتوکروماتیک (4

شود و چند ساعت داخل خون باقی می ماند و در نهایت بعد از این که بقایای این سلول وارد خون می رتیکولوسیت:  (5

 تبدیل می شود. RBCهسته را از دست می دهد به 

تبدیل  RBCدر واقع در این مسیر به مرور زمان هم سایز سلول ها کوچک تر می شود و هم هسته خود را از دست می دهند تا به 

 شوند.

 سلول رتیکولوسیت:    

 فرایند خون سازیاست. یعنی مثلا اگر تفاوتش کم شود ما می فهمیم احتمالا  circulationیک ایندکس خون سازی در   

 است. %1.5-1دچار اشکال شده است. مقدار نرمال آن   

      
 اهمیتی ندارد و توضیحی داده نشد طبق گفته استاد این اسلاید هیچ
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 اکسیژن رسانی به بافت های بدن. : RBCوظیفه 

گلبول  %1-0.8یرگ ها هم عبور کنند. روزانه وشکل آفرید تا حتی از ریز ترین م Discoidخداوند متعال گلبول های قرمز را 

 های قرمز پیر و خرفت! جای خود را به گلبول های قرمز جوان می دهند.

 بافتی دینامیک است )یعنی قابلیت کم و زیاد شدن دارد( که نقش اریتروپویزیس را دارد. اریترون: 

 علل کاهش اکسیژن رسانی بافت کلیه: 

 )آنمی( Mass RBCکاهش  (1

پیدا می کند و به راحتی از آن جدا نمی شود و  2oبالایی نسبت به  Hb ،affinityدر این مورد  اختلال هموگلوبین: (2

 راد دچار اریتروسایتوزیس می شوند.فانکشنال می کند، این اف ایجاد یک هایپوکسی

 : توجه کنید این افراد اکسیژن خوبی دارند و این مشکل ناشی از یک سیکل معیوب است. 2نکته ای در مورد علت شماره 

 تنگی شریان کلیه )هایپوکسی لوکال( (3

 (COPDریوی )تترالوژی فالو و -بیماری های قلبی (4

قابل اندازه گیری در  EPOغلظت 

circulation  است اما در ایران

چنین امکانی وجود ندارد. نیمه عمر 

EPO ،6-9h  است. رسپتورهای

EPO  روی سلول های پیش ساز رده

اریتروئیدی قرار دارندو در یک 

ظرف یک تا دو هفته  EPOتحریک 

RBC  می توانند چهار تا پنج برابر ها

 شوند.

فتد )زیر پایین بی Hbوقتی غلظت 

10-12g/dl غلظت ،)EPO  به

 صورت لگاریتمی افزایش 

 می یابد. 

 

 

 

 برای عملکرد مناسب اریترون موارد زیر لازم است: )علل کم خونی(

 نرمال باشد. EPOتولید  (1

 فانکشن خوب سلول های پیش ساز (2

 و ... به بدن برسد. 12Bمواد مغذی مثل آهن/ فولات/  (3

 𝟓±%42نرمال در خانم ها:  Ht        𝟕±%47نرمال در آقایان:  WEST :Ht عدد هماتوکریت در 

 

 

 

 

 

 

 : در کورس قبل از همین نکته ی به ظاهر ساده یک تست طرح شده است. یک نکته مهم

برای پیدا کردن عدد نرمال در هر کشوری باید یک سری بررسی ها انجام شود و ببینیم که بیش از 

 افرد جامعه چه هموگلوبین و هماتوکریتی دارند و آن به عنوان معیار نرمال جامعه اتخاب شود. 50%
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 می شود. 18g/dl-13است. مثلا در آقایان هموگلوبین  Hbسه برابر عدد  Ht: معمولا عدد  نکته تجربی

 باشد. 13g/dlباشد و در خانم ها زیر  12g/dlدر آقایان زیر  Hbزمانی که : WHOآنمی از زبان 

 (check upاکثر موارد آنمی به صورت اتفاقی کشف می شود. )در  

بیش تر  symptomsمشخص می کنیم. هر چه شدت آنمی بیش تر باشد،  symptoms & signsما آنمی را از روی  

 می شود.

ری شروع پس برای تشخیص آنمی باید علائم را بررسی کنید و یک شرح حال خوب بگیرید. مثلا با پرسیدن این که از کی بیما

شده است می توانیم حاد یا مزمن بودن بیماری را تشخیص دهیم. اگر علائم )خستگی، ضعف و ...( در چند هفته اخیر شروع شده 

 .hemolysisاست و یا  blood lossباشد، تشخیص آنمی حاد است که آن هم فقط دو تشخیص افتراقی مهم دارد، یا 

باشد که مورد حاد روی آن سوار شده باشد که  chronic anemiaممکن است یک ولی موارد مزمن بسیار زیاد است )البته 

 پیرامون بحث ما نیست(.

Acute Anemia: 
 تقسیم می شود. حال به شرح هر مورد می پردازیم: hemolysisو  blood lossهمان طور که ذکر شد به دو مورد 

 
 

                                   Acute : ع سیاه رنگ دارم و توان راه رفتن ندارم و وحال می گوید از یک هفته قبل مدفدر شرح 

 بدتر می شوم. روز به روز                                  

 
 

                                  Sub acute : مدفوع سیاه رنگ هم می بینم.گهگاهی هفته پیش قوای بدنی افت کرده و  4تا  3از 

Blood Loss: 

 

                                  Chronic : مثلا مصرف طولانی مدت آسپیرین که در نهایت خود را به شکل یک آنمی فقر آهن نشان 

 می دهد )توجه کنید این مورد آنمی مزمن است(.                                  

 

 

 

 

 

دارد )مثل فشار  hypovolemiaمثل تروما، فرد قبل از این که علائم آنمی را بروز دهد، علائم  acute blood lossدر یک 

 خون در حالت ایستاده(.

ارد می را نشان می دهد. فرد تاکی ک instability vascularخون خود را از دست بدهد علائم  %15-10اگر فردی  

و  داشته باشد، هایپوتنشن ارتواستاتیک ایجاد می شود خون ریزی %30اگر بیش از شود، انتهاها سرد می شود. 

postural tachycardia  40پیدا می کند. اگر بیش از% (2خون از دست بدهدL با یک )hypovolemic shock 

مراجعه می کند و بیمار حتی در وضعیت درازکشیده هم افت فشار خون وتاکی کاردی دارد و ممکن است دیورز نداشته 

 باشد.
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 ولیز:هم
Acute hemolysis  می تواند به علت اختلال غشاRBC داروها، عفونت ها، مواد سمی، اختلال آنزیمی، ترانس فیوژن)در ،

 این مورد فرد یک آنمی دارد ولی به دنبال یک انتقال خون نامتجانس(.

، ادرار خونی، هموگلوبین nback paiاست و فرد افت فشار خون،  intravascular hemolysis: مورد آخر بالا یک  نکته

 اوری و ... پیدا می کند.

کاهش یافته دارد و این یک آنمی همولیتیک مزمن است(، حالا دچار  Hbاگر فردی اسفروسیتوز ارثی داشته باشد )خودش 

دارد  G6PDو به دنبال این فرد دچار یک همولیز حاد می شود و یا این که کسی که کمبود یک عفونت وایرال شده است 

است که  Extravascular hemolysisوقتی باقلا مصرف می کند یک همولیز حاد ایجاد می شود. که این مورد اخیر یک 

 بعدا به شما می گویند(.به گفته استاد این مکانیسم را همکاران در طحال اتفاق می افتد و فرد هموگلوبین اورمی ندارد)

ا نتایج آزمایشگاهی مشخص می شود ولی اگر آنمی پیش رفته باشد با علائم اگر فردی آنمی خفیف داشته باشد بیش تر ب 

 بالینی مشخص می شود:

 خستگی یا افت قوای بدنی (1

 فعالیتی و در موارد شدید در حالت نشسته هم می تواند ایجاد شود. chest painتنگی نفس و  (2

 رنگ پریدگی (3

 

 اکسیژن از هموگلوبین: dissectionمنحنی 
جدا می شود که این می تواند در مراحل اولیه ی آنمی  Hbاست شیفت پیدا می کند اکسیژن راحت تر از وقتی به سمت ر

کمک کند که علائم کم تر بروز کند. ولی در مراحل پیش رفته تر دیگر جوابگو نخواهد بود و هایپوکسی بافتی ایجاد می شود 

 و همان علائم آنمی را بروز می دهد.

هم منحنی به سمت راست شیفت پیدا می کند، در واقع این شیفت تنها در  bisphosphoglycerate 3-2در افزایش 

جواب می دهد و اگر بیش از این باشد این مکانیسم کارایی نخواهد داشت و در  کم شده باشد Hbاز  3g/dl-2مواردی که 

که این ها  ودبه سمت ارگان های حیاتی می ش پوستکلیه، روده و خون از  Shiftی افت بیش تر غلظت خون،  ادامه

   مکانسیم های جبرانی در آنمی شدید هستند.

 هر بیماری مزمن می تواند همراه با آنمی باشد: 

 روماتیسم (1

2) CHF 
 دیابت (3

4) TB 
 بروسلا (5

 کموتراپی (6

7) Cancer 

 ه می شود.گفت آنمی بیماری مزمندر جریان بیماری های عفونی که به آن ها  inflammationبه طور کلی هر  (9

داشته باشیم،  isolated anemiaهمیشه این طور نیست که ما یک : Lymphoproliferativeآنمی در بیماری های 

، یک آنمی همولیتیک دیده می شود که یا به علت اختلالات مغز استخوان است یا به علت B-cellیا نئوپلاسم  CLLگاهی در 

 ( است.CLLپیش رفته شدن خود بیماری )مثلا 

 

 

 

www.Endbook.net



 5 صفحه | اریتروپویزیس و آنمی  مبحث | الهیاری دکتر | 2 جلسه                                       98پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژی 

 

 

 اثبات آنمی:

 است :  شرح حالاولین کار  

ز کی شروع می شود/ سابقه فامیلی از تالاسمی )خصوصا برادر کم خون خیلی سوال از رنگ ادرار/ منظم بودن پریودها/ علائم ا

 melenaها(/  NSAIDمهم است(/ مصرف داروها )آسپیرین و 

: کاهش وزن/ بی اشتهایی )خصوصا در افراد مسن این علائم ها مهم هستند مثلا آقایی malignancyسوال از علائم همراه با 

آمده است و ما می توانیم زودتر  Hb ،8سالگی و کنسر پروستات دارد و با خستگی و رنگ پریدگی و  77باشد که در سن 

 کنسر را کشف کنیم(.

 راتیواز تعریق شبانه می پرسیم: در جریان بیماری های لنفوپرولیف

 می پرسیم. TBاز علائم 

: باید به تظاهرات بالینی سایر بیماری های هماتولوژیک هم توجه کرد مثلا در لنفوم باید به معاینه فیزیکی 

 اسپلنومگالی، هپاتومگالی،درگیری مغز استخوان، رنگ پریدگی مخاط، ملتحمه و خطوط کف دست توجه کرد.

 دیده می شود. 9زیر  Hbمعمولا کم رنگ شدن خطوط کف دست در  

روبینمی  در بیماران همولیزی دیده می شود و هایپربیلی نمی شود(. 5دارند و معمولا بیش از  4-3)بیلی روبین ایکتر 

 .(intraیا  extra)غیرمستقیم ایجاد می شود

می شوند باز  در آنمی مگالوبلاستیک چون یک خون سازی غیرکارآمد داریم و گلبول های قرمز داخل مغز استخوان لیز 

 هم بیلی روبین بالا ممکن است داشته باشند.

 در اسفروسیتوز ارثی هم خیلی از موارد بیمار با زردی مراجعه می کند. 

، به طور مثال فرد از سه چهار روز پیش باقلا خورده است، بعد رنگ چشمانش زردچوپه می G6PD deficiencyدر  

 شود!

 (Say no to racistخوزستان آمد شک کنیم که تالاسمی دارد.)اگر کسی از  نکته نزاد پرستانه: 

 :CBCدر خواست  

 : CBCفرم کلاسیک 

1) WBC 
2) RBC 
3) Hb 
4) Ht 
5) MCV/MCH/MCHC 
 پلاکت (6

 :Hbعوامل موثر بر 
 سن (1

 جنس (2

 محل زندگی )ارتفاع( (3

4) Smoke 
 نوزادی (5

پیدا کرده است پس مثلا بارداری )در سه ماهه ی سوم کم تر می شود که طبیعی است زیرا حجم مایعات بدن افزایش  (6

 طبیعی است( 11

 دعوا می کنند و فرد هایپوکسی می گیرد! و توی این بگیر Hbبر سر  2oبا  Coها  smokerدر  

 بگیر چهره شخص برافروخته می شود!
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خون سازی یا همان رتیک  indexو پلاکت نرمال داشته باشد و فقط آنمی داشته باشد، به سراغ  WBCاگر فرد  

/ فریتین TIBCمی رویم که به صورت، آهن سرم/  iron profileاگر رتیک پایین بود بعد به سراغ  می رویم.خودمان! 

 سرم است.

 
 بسیار مهم خواهد بود، به این دلیل که به وسیله آن می توان  peripheral blood smearدر کنار این موارد بررسی         

 لکوسیت را دیدیم(. differentiationلوسمی را تشخیص داد )اگر         

 باشد. MDSمگالوبلاستیک آنمی یا  suggestiveها هایپر پیگمانته شوند می تواند می تواند  PMNاگر         

   باشد. MDSبرای  suggestiveها دو لوبه شوند می تواند  PMNاگر    
 MDS .مخفف میلو دیسپلازی می باشد 

 

 small matureلنفوسیت ها  %70باشد.) که در این مورد  CLLاگر درصد لنفوسیت ها افزایش پیدا کند می تواند 

lymphocyte .)هستند 

 باید توجه کرد. RBCبه میکرو و ماکرو بودن 

 چند تعریف: 

 Anisocytosis :.اندازه های متفاوت در گلبول های قرمز 

 Poikilocytosis: ول های قرمز )گلابی شکل، کروی شکل و ...(.اشکال متفاوت در گلب 

 Polychromasia: .ورود رتیکولوسیت های نارس به خون 

 را در خون محیطی نداریم ) در صورت دیده شدن شک به لیز(. NRBCما انتظار دیدن  

 بیوپسی مغز استخوان چه جایگاهی در تشخیص دارد؟ ?

دیگر نیازی به این  نمی فقز آهن یا همولیتیک کردیمیعنی وقتی شک به آاین کار برای بررسی یک آنمی ایزوله توصیه نمی شود 

کار نیست اما وقتی مثلا یک پسر جوان با آنمی می آید و در این آنمی به تشخیص دیگری نمی رسیم اینجا ضرورت دارد. 

 همچنین بیماران لکوپنی، لکوسیتوز و ترومبوسایتوپنی حتما باید بیوپسی شوند.

 
 را از شکل زیر یاد بگیرید: Htو  Hbار تعاریف و مقد 
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  :میکروسیتوزMCV  97زیر 

  :ماکروسیتوزMCV  177بالای 

 MCV  اندازهRBC  است. 100-80را نشان می دهد و معمولا بین 

 MCH/MCHC.سنتز هموگلوبین را نشان می دهد ، 

 یابند.اگر نقصی در سنتز هموگلوبین باشد مثلا در شرایط فقر آهن، این ها کاهش می 

 RDW  مخففRed Cell distribution width  می باشد. این عدد زمانی که سایز هایRBC  متفاوت باشد افزایش

 مطرح هستند.   آنمی های تغذیه ایبیش تر  RDWپیدا می کند مثلا در آنمی فقر آهن. در مورد افزایش 

  با توجه به تعاریف بالا:

  افزایشMCV  وRDW ←  12مگالوبلاستیک ناشی از کمبود فولات و آنمیB  

  کاهشMCV  و افزایشRDW ← آنمی فقر آهن 

 در لام محیطی چه چیز هایی ممکن است دیده شود؟ ?

Howel-jolly bodies : در موارد اسپلنکتومی یا اختلال عملکرد طحال ممکن است در لام خون محیطی درون گلبول های

 ریز و گردی می بینیم که بقایای هسته هستند. قرمز پیر فرد، قطعه های هایپرکروم

 
باشد )گلبول قرمز اشکی( می تواند موید یک    tender drop می تواند موید همولیز باشد و یا اگر همراه یک  NRBCدیدن 

 مایلوفیبروز ثانویه ی واکنشی یا همان آنمی مایلوفیبریتیک باشد.)اینا رو از خارج دارم می گم ها!!!(
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Target cell :.در آنمی تالاسمی مینور و بیماری های کبدی مزمن دیده می شود 

 
دیده  TTPو عدم حضور پلاکت، موید آنمی همولیتیک میکروآنزیوپاتیک است که در  fragment RBC ،NRBCاگر در لام 

 می شود که از اورژانس های هماتولوژی است.
 TTPاست. ، مخفف پورپورای ترومبوتیک ترومبوسایتوپنیک 

 
Burr cells (echinocytosis) :تضرس منظم گلبول های قرمز که در جریان اورمی دیده می شود. 
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Spur cells :.تضرس نامنظم گلبول های قرمز که در جریان بیماری های کبدی مزمن دیده می شود 

 
برای بیماری های گفته شده باشد. اما همه ی ما می دانیم در روز  suggestive: تمام این ها می تواند  نکته بیخود 

 امتحان نه ساجستیو به درد ما می خورد نه دایجستیو!!

Reticulocyte Count: 
تبدیل می شود که آن بقایای هسته در  RBCدر ابتدای جزوه ذکر شد که رتیکولوسیت ها بقایای هسته را از دست می دهند و به 

 متابولیزه می شود و این همان نیمه عمر رتیک خودمان! است. نرمال آن 36h-23ریبوزومی است که طی  RNAواقع بقایای 

 (.%1.5-1است ) قبلا گفته بودند  1-2% 

 را بسازند. RBCروز طول می کشد که سلول های پیش ساز،  4.5به طور متوسط 

ن وضعیت سلول های پیش ساز را زودتر وارد خون می کند جبراکاهش می یابد بدن برای  Htدر شرایطی که : خوب توجه کنید

  shift cellو به این نابالغ تر ها  می گویند shift to leftیعنی رتیکولوسیت های نابالغ تر وارد خون می شود و به این اتفاق 
 می گویند.
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روز در خون است. مشکلی که در این جا ایجاد می شود این است که  3-2.5روز در خون بماند حالا  1.5-1یعنی قرار بود رتیک 

 شود که توسط فرمول زیر محاسبه می شود: adjustدرصد رتیک به طور ناخواسته ای بالا می رود که باید 

 

                                                                                                   

 شمارش رتیک ×  بیمار Hb  / نرمال Hb   =   رتیک اصلاح شده                                                

 

در  2به دست می آید. )این تقسیم بر  (RPI)تقسیم می کنیم و اندکس تولید رتیکولوسیت  2حالا این رتیک اصلاح شده را بر 

 وارد خون شده اند برای جبران که گفتیم(. نابالغ ترصورتی که در لام خون محیطی پلی کرومازی ببینیم یعنی رتیک های 

 اگر از گفته های استاد چیزی نفهمیدید هیچ مشکلی ندارد، از دید من نیز استاد ایجا رو خوب جا ننداخته پس یک بار دیگه من

 به زبان شیوا به شما می گویم:

کم خونی مشکل در تولید و ببینید دوستان شخصی دارای آنمی به شما مراجعه می کند حال شما می خواهید بفهمید علت این 

است یا تخریب و از دست رفتن آن زیاد شده. برای این کار ما یک تستی داریم به نام شمارش رتیک. در این تست ما  RBCسنتز 

به دنبال رتیک می گردیم و درصد آن را بیان می  supravitalخون محیطی می گیریم و با رنگ آمیزی متیلن بلو یا  یک لام

 کنیم.

 حال اساس تست چیست؟  ?

بالا می رود، در نتیجه دو اتفاق می افتد، یکی این که تعداد سلول های پیش ساز بیش تر می  EPOوقتی کسی آنمی دارد، آنزیم 

شود )پرکار می شوند( از جمله رتیک خودمان و دوم این که رتیک ها زودتر )یعنی زمانی که نابالغ تر هستند( وارد خون می شوند 

 ( درون خون بیش تر شوند.shift cellsهای نابالغ تر)است که باعث می شود همین رتیک  Shift to leftکه این همان 

 RBCتولید تعداد رتیکولوسیت ها در جریان آنمی افزایش نیابد که این نشان دهنده ی نارسایی حال اگر چنین اتفاقی نیفتد یعنی 

نشان دهنده این است که این  باشد(. ولی اگر افزایش قابل توجهی داشته باشد 2.5است)حالا به هر علتی که بعدا در الگوریتم زیر 

 خوب کار می کند. RBCآنمی به خاطر همولیز یا خون ریزی بوده و بقیه داستان، تولید 

 حال این اصلاح عدد رتیک چه صیغه ای است؟ ?

و می گوید این عدد رتیک است. ما می دانیم نرمال  %9خوب کسی که زیر میکروسکوپ را می بیند یک عدد به ما می دهد مثلا 

هایش پایین  RBCو کلا  Htو  Hbاست پس این عدد خیلی بالاست! چرا؟ به دو علت یکی این که شخصی که آنمی دارد،  1-2%

می شود یعنی رتیک ها در خون بیش تر  shifting to leftباعث  EPOاست پس مخرج کسر کوچک شده است، دوم این که 

ها و رتیک ها چطور است باید این دو  RBCبینیم که واقعا تولید می شوند و صورت کسر بیش تر می شود. پس اگر بخواهیم ب

 مسئله را که به طور کاذب عدد رتیک را بالا نشان می دهند حل کنیم:

 

 

 

 

Hb  :15نرمال مرد                           Hb  :14نرمال خانم 

Ht :45 نرمال مرد                             Ht  :42نرمال خانم 

روز  2سط کار خودش را کرده است و رتیک های نابالغ تر را زودتر )به طور متو EPOحال اگر در لام پلی کرومازی ببینیم یعنی 

تقسیم کنیم  2را بر  Aیا بهتر است بگوییم دو برابر زمان قبلی( به درون خون فرستاده است پس بر ما واجب است که این عدد 

در نظر می گیریم که نشان دهنده ی این  2است ولی قراردادی همان  3تا  1)طبق گفته هاریسون این عددی بین 

 روز زودتر )بیش تر( رتیک ها در درون خون هستند یعنی مثلا ما می خواهیم تولیدی امروز را 2است که 

 A/2=RPI                                            حساب کنیم ولی تولیدی های دیروز هم هستند(!    

                    A   =   Ht  نرمال/  Ht   یا      عدد رتیک ×بیمار 

                  A   =   Hb  نرمال/  Hb   عدد رتیک ×بیمار                                                                                        
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 RPI .مخف اندکس تولیدی رتیکولوسیت است 

 حال الگوریتم زیر را خوب یاد بگیرید:

 
 

 2.5زیر  RPI. اگر acute hemorrhageاست یا  acute hemolysisبود دو تا تشخیص وجود دارد یا  2.5بالای  indexاگر 

 را بررسی می کنیم: MCVک می کنیم و را چ RBCبود مورفولوژی 

 :پایین بود MCVاگر  

 آنمی فقر آهن (1

 آنمی سیدروبلاست (2

 تالاسمی مینور )در واقع این ها همان موارد هایپوکروم میکروسیستیک هستند( (3

 بالا بود: MCVاگر  

 کمبود فولات (1

 12Bکمبود  (2

 آنمی مگالوبلاستیک ناشی از مصرف داروها (3

 نرمال باشند: MCHCو  MCV ،MCHاگر  

1) Hypoproliferative anemia .)توجه کنید که مراحل اولیه ی آنمی فقر آهن هم به همین صورت بروز می کند( 

 اختلالات خود مغز استخوان مثل آپلازی آنمیا و ... (2

3) EPO  مشکل دارد یعنی درrenal disorders 

 کم کاری تیروئید (4

 آدیسون (5

 با همین الگوریتم می توان تشخیص داد.پس دیدید که تمام آنمی های ایزوله را 
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Hypoproliferative Anemia: 
 تمام آنمی ها( %75شایع ترین آنمی )حداقل  

 نورموکروم نورموسیتیک است. می تواند در مراحل اولیه آنمی فقر آهن هم دیده شود. 

 ساب گروپ: 

دارند نیز جزء همین گروه دسته بندی می شوند. ) شایع ترین فرم آنمی  Anemia chronic diseaseبیمارانی که  (1

 هایپوپرولیفراتیو است(.

 دارند. cancerکسانی که  (2

 نقص مغز استخوان (3

 متابولیسم آهن:
 این قسمت به طور کامل در جلسه بعد بیان شده است! 

 است. 200ccخون معادل  peakآهن دارد و هر  1mgخون،  peakاز  1ccهر  

خون دارد. پس  peakروز )آخر سر نفهمیدم چی شد!( نیاز به یک  15روز یا هر  27فردی که مبتلا به تالاسمی ماژور است هر 

سپس به مرور زمان مشاهده می کنیم که علی رغم این که آنمیک است و  خون وارد بدن این شخص می شود 400mgهر ماه 

 می بینیم مثل جانگوی آزاد شده از بند!رنگ پریدگی دارد ولی یک سیاهی خاصی در بدنش 

باشدو فرد  toxicدر عین حال که مفید است می تواند مضر هم باشد زیرا رادیکال های آزاد آهن می تواند برای کبد، قلب و ... 

 و یا دیابت شود)رسوب در پانکراس(. CHFدچار سیروز، 

نرمال داشته باشد ولی به دلیل همین کاهش آنزیم ها از ضعف و  Hbآهن در سنتز آنزیم سیتوکروم نقش دارد. پس فرد می تواند 

 خستگی شکایت می کند که با چک کردن فریتین می بینیم که بعله! آهنش کم است.

  (2500mgاست. ) Hbبیش ترین میزان آهن در  
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ترانسفرین حامل آهن  

 circulationدر 

است و سنتز آن در 

 کبد است.

آهن باید در محیط اسیدی 

معده قرار بگیرد تا قابل 

جذب شود و جذب آن در 

پروگزیمال روده ی باریک 

انجام می شود. بعد به 

می شود  bindترانسفرین 

که دو جایگاه برای آهن 

دارد اگر یکی پر شود به 

می  monoferricآن 

گویند و اگر دو تا پر شود 

می  diferricبه آن 

 گویند.

 turn over  دقیقه است. 87تا  67آهن باند شده معمولا بین 

دقیقه هم می رسد. به این دلیل که مغز استخوان  10کم می شود حتی تا  turn overاگر شخصی دچار آنمی فقر آهن شود این 

 رتکرا turn overبار در روز این  8-6به طور نرمال  کم می شود. half-clearance timeتشنه می شود و به همین علت 

 می شود. 

 

 

   

 
 در پایان شعر نمی نویسم چون دیگه خیلی طولانی شد ولی یک توصیه به شما جوانان آینده ساز می دارم که اگر       

 به دقت آن را اجرا کنید قطعا الگوی مناسبی برای فرزندانتان خواهید بود:        

 ای کسانی که همش می رید سر یخچال بعضی وقت ها در فریزر رو هم باز کنید شاید بستنی ای آن جا خفته "        

 "باشد!         

 

                  

 تمامی شوخی های این جزوه متعلق به نگارنده است نه تایپیست!                     

 

 

 

 

        Directed by Arash.saberian 
Special thanks to (type): Nasser moghaddam 
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  .باشند، آنمی هایپوپرولیفراتیو مطرح می شود

:

بیماري هاي اولیه مغز استخوان) 3     

Female  :1700در  به ترتیب سپس). میلی گرم

و در ) میلی گرم F ،3و  Mدر (، ترانسفرین )دلیل حجم توده عضلانی بدن است

به طور . به نیاز بدن به خون سازي تغییر می کند

افزایش و زمان  turnoverآهن دریافت کند،  سپس

به نیاز بدن به خون سازي این تعداد  بنا. م خون ساز قرار می گیرد

، کمپلکس آهن و ترانسفرین به آن در سطح سلول هاي پیش ساز گلبول قرمز، رسپتوري براي ترانسفرین تعبیه شده که بعد از اتصال

مقداري از رسپتور  در ضمن، .مجدداً ترانسفرین به سطح سلول می آید

در مراحل اولیه آنمی فقر آهن، میزان این رسپتورها در خون می 

بلکه بر سطح سلول هاي عضلانی و کبدي نیز به منظور 

.بر سطح سلول هاي بافت هماتوپویتیک است

در هموکروماتوز میزان . است فریتیننشان دهنده ذخیره آهن، 

بروز دیابت یا افزایش رسوب این آهن اضافی، می تواند باعث 

.شود اولین تظاهر یک بیمار مبتلا به هموکروماتوز ارثی

 ESRهم می باشد که در جریان التهاب ها علاوه بر 

 شود،دچار عفونت یا التهابی  را باید همیشه مد نظر قرار دهیم، به صورتی که اگر فردي

در مورد فریتین قضاوت درستی داشته باشیم 
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  حقبه نام 

Hypo:  

reticulocyte count  باشند، آنمی هایپوپرولیفراتیو مطرح می شود یکرموسیتوو ن نورموکرومپایین و گلبول ها

مجموعه اي از آنمی ها را شامل می شود که در زیر مجموعه آن موارد زیر قرار دارند

Anemia of chronic disease    2 ( مراحل اولیهiron deficiency anemia     

 Femaleمیلی گرم و Male :2500(قرار دارد  هموگلوبینبیش ترین میزان آهن بدن در 

دلیل حجم توده عضلانی بدن است میلی گرم، این تفاوت به 

  .واقع است) میلی گرم F :300 -0و   1000-600

به نیاز بدن به خون سازي تغییر می کند دقیقه است که این زمان بسته 60- 90 متصل به ترانسفرین

سپسمثال اگر فردي داروي محرك اریتروپوئز مصرف کند یا فردي که دچار آنمی بوده و 

  .اتصال آهن به ترانسفرین کاهش می یابد

م خون ساز قرار می گیردبار به ترانسفرین باند می شود و سپس در اختیار سیست

.دفعات می تواند افزایش پیدا کند

در سطح سلول هاي پیش ساز گلبول قرمز، رسپتوري براي ترانسفرین تعبیه شده که بعد از اتصال

مجدداً ترانسفرین به سطح سلول می آید می گیرد و م قراراختیار سنتز ه وارد سلول می شود و آهن در

در مراحل اولیه آنمی فقر آهن، میزان این رسپتورها در خون می . آهن و ترانسفرین به داخل سیستم گردش خون ریزش پیدا می کند

بلکه بر سطح سلول هاي عضلانی و کبدي نیز به منظور . اریتروئیدي قرار نداردسلول هاي پیش ساز رده  رسپتور ترانسفرین فقط بر سطح

بر سطح سلول هاي بافت هماتوپویتیک است ،سنتز میوگلوبین وجود دارد ولی بیشترین میزان رسپتور

نشان دهنده ذخیره آهن،  Index. اگر آهن بیش تر از نیاز بدن وجود داشته باشد، ذخیره می شود

رسوب این آهن اضافی، می تواند باعث . ند براي بدن توکسیک باشدافریتین خیلی افزایش پیدا می کند و می تو

AST ( اولین تظاهر یک بیمار مبتلا به هموکروماتوز ارثیو یا حتی نارسایی قلبی و سیروز  به عنوان

هم می باشد که در جریان التهاب ها علاوه بر  phase reactantد ذخایر آهن بدن است، یک فریتین علاوه بر این که اندکس مؤی

را باید همیشه مد نظر قرار دهیم، به صورتی که اگر فردي این موضوع .ایش می یابد

در مورد فریتین قضاوت درستی داشته باشیم فروکش کند تا بتوانیم زمینه اي ن بیماري ازه دهیم ای
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Hypo-proliferative anemia

reticulocyte countکه  هنگامی

مجموعه اي از آنمی ها را شامل می شود که در زیر مجموعه آن موارد زیر قرار دارنداین واژه 

1(Anemia of chronic disease

  : توزیع آهن در بدن

بیش ترین میزان آهن بدن در 

 F :300و  M :500(میوگلوبین 

M :1000(ذخایر آهن بدن  در نهایت

:متابولیسم آهن

 زمانturnover ِمتصل به ترانسفرین آهن

مثال اگر فردي داروي محرك اریتروپوئز مصرف کند یا فردي که دچار آنمی بوده و 

اتصال آهن به ترانسفرین کاهش می یابد

 بار به ترانسفرین باند می شود و سپس در اختیار سیست 6-8آهن

دفعات می تواند افزایش پیدا کند

در سطح سلول هاي پیش ساز گلبول قرمز، رسپتوري براي ترانسفرین تعبیه شده که بعد از اتصال

وارد سلول می شود و آهن در

آهن و ترانسفرین به داخل سیستم گردش خون ریزش پیدا می کند

.یابد افزایشتواند 

رسپتور ترانسفرین فقط بر سطح

سنتز میوگلوبین وجود دارد ولی بیشترین میزان رسپتور

اگر آهن بیش تر از نیاز بدن وجود داشته باشد، ذخیره می شود

فریتین خیلی افزایش پیدا می کند و می تو

ASTو  ALT(آنزیم هاي کبدي 

فریتین علاوه بر این که اندکس مؤی

ایش می یابدافز CRPو 

ازه دهیم ایاول باید اج
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. شوندگلبول هاي جوان می  گزیندر روز جای درصد از گلبول هاي قرمز خون

گلوبین به . گلبول هاي فرسوده وارد سیستم رتیکولوآندوتیال می شوند و در ماکروفاژهاي کبد و طحال برداشته و تخریب می گردند

 PNH )paroxysmalنمونه بارز آن . ، فرد دچار هموگلوبینوري می شود

اما در . می شود) هایپوکروم میکروسیتیک(که به دلیل دفع آهن فرد دچار آنمی فقر آهن 

ها، آهن از ادرار دفع نمی شود و در عوض در اختیار سیستم خون 

 مکرر دارند مثل بیماران تالاسمیخونی که ترانسفیوژن هاي 

استفاده نکنند به ) Desferal( رال زیر جلديدسف

.، دیابت و سیروز کبدي شوند)اختلال پمپاژ

MDS( علی رغم پرکاري رده ي اریتروئید مغز ،

خوبی پیدا نمی کنند و همان جا در داخل مغز استخوان لیز می شوند، آهن در 

هم . در صورتی که هموگلوبین خون پایین است. 

آهن آزاد شده از ) 2جذب آهن مواد غذایی از قسمت پروگزیمال روده باریک 

.میلی گرم در روز است

میلی گرم آهن از طریق مواد غذایی از پروگزیمال روده 

.برابر بالا ببرند 6-8پیش سازهاي گلبول قرمز توانایی بالایی براي اریتروپوئز دارند و می توانند این توان خون سازي را تا 

علت این . دارد، دچار کم خونی است نرمال )ذخایر آهن

، آهن در اختیار سیستم خون ساز قرار نمی گیرد که می تواند در مراحل 
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.بالاي این بیمار را به هموکروماتوز نسبت دهیم

درصد از گلبول هاي قرمز خون 8/0-1. روز است 120 حدود

گلبول هاي فرسوده وارد سیستم رتیکولوآندوتیال می شوند و در ماکروفاژهاي کبد و طحال برداشته و تخریب می گردند

.اسیدهاي آمینه شکسته می شود و آهن در اختیار سیستم خون ساز قرار می گیرد

، فرد دچار هموگلوبینوري می شودق بیفتداگر آنمی همولیتیک به صورت اینتراوسکولار اتفا

nocturnal ( که به دلیل دفع آهن فرد دچار آنمی فقر آهن است

ها، آهن از ادرار دفع نمی شود و در عوض در اختیار سیستم خون  RBCآنمی همولیتیک اکستراوسکولار مثل اسفروسیتوز علی رغم لیز 

  .به همین دلیل فرد دچار آنمی نمی شود

که ترانسفیوژن هاي  بیمارانی در .یک میلی گرم آهن دارد ، حدود

دسفمثل  agents  iron chelatingاز اگر این افراد. دماژور، سطح فریتین بالا می رو

اختلال پمپاژ( در ادامه ممکن است دچار نارسایی قلبی. انویه می شوند

Myelodysplastic syndrome )MDSبیمارانی که اریتروپوئز غیر مؤثري دارند مثل 

خوبی پیدا نمی کنند و همان جا در داخل مغز استخوان لیز می شوند، آهن در maturationاستخوان، سلول هاي رده هاي مختلف 

. مناطقی که وظیفه ي ذخیره آهن را بر عهده دارند تجع می یابد و فریتین بالا می رود

.چنین این بیماران نسبت به افراد سالم، افزایش جذب آهن از سیستم گوارش هم دارند

جذب آهن مواد غذایی از قسمت پروگزیمال روده باریک ) 1: راه تأمین می شود 2آهن مورد نیاز بدن از 

میلی گرم در روز است 20که این میزان  )درصد از گلبول هاي خون 8/0- 1( تخریب شده

میلی گرم آهن از طریق مواد غذایی از پروگزیمال روده  یکداشته باشد، باید روزانه  stableیک آقاي بالغ براي این که خون سازي 

.میلی گرم است 4/1 در خانم ها به دلیل نیاز بیش تر به آهن، این میزان

پیش سازهاي گلبول قرمز توانایی بالایی براي اریتروپوئز دارند و می توانند این توان خون سازي را تا 

: ن با آنمی هایپوپرولیفراتیو

ذخایر آهن( فریتینفرد علی رغم این که ) مثل آنمی بیماري مزمن

، آهن در اختیار سیستم خون ساز قرار نمی گیرد که می تواند در مراحل IFN-γو  IL-1سایتوکاین هایی مثل 

  . آنمی هایپوکروم میکروسیتیک ایجاد کند

. آنمی کاهش پیدا کرده استپاسخ اریتروپویتین به 

.پاسخ بافت خون ساز به اریتروپویتین هم کاهش یافته است

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

بالاي این بیمار را به هموکروماتوز نسبت دهیمفریتین   ابتداهمان  از  و نباید

حدود نیمه عمر گلبول هاي قرمز

گلبول هاي فرسوده وارد سیستم رتیکولوآندوتیال می شوند و در ماکروفاژهاي کبد و طحال برداشته و تخریب می گردند

اسیدهاي آمینه شکسته می شود و آهن در اختیار سیستم خون ساز قرار می گیرد

اگر آنمی همولیتیک به صورت اینتراوسکولار اتفا

nocturnal hemoglobinuria

آنمی همولیتیک اکستراوسکولار مثل اسفروسیتوز علی رغم لیز 

به همین دلیل فرد دچار آنمی نمی شود. ساز قرار می گیرد

packed cell 1 ccحدودخون ،

ماژور، سطح فریتین بالا می رو

انویه می شوندثتدریج دچار هموکروماتوز 

 بیمارانی که اریتروپوئز غیر مؤثري دارند مثل

استخوان، سلول هاي رده هاي مختلف 

مناطقی که وظیفه ي ذخیره آهن را بر عهده دارند تجع می یابد و فریتین بالا می رود

چنین این بیماران نسبت به افراد سالم، افزایش جذب آهن از سیستم گوارش هم دارند

 آهن مورد نیاز بدن از در فرد سالم

تخریب شده گلبول هاي قرمز

 یک آقاي بالغ براي این که خون سازي

در خانم ها به دلیل نیاز بیش تر به آهن، این میزان. دریافت کند

 پیش سازهاي گلبول قرمز توانایی بالایی براي اریتروپوئز دارند و می توانند این توان خون سازي را تا

ن با آنمی هایپوپرولیفراتیوهتفاوت آنمی فقر آ

مثل آنمی بیماري مزمن(در آنمی هایپوپرولیفراتیو  -

:امر این است که

سایتوکاین هایی مثل  releaseبه دلیل )1

آنمی هایپوکروم میکروسیتیک ایجاد کند ،پیشرفته

پاسخ اریتروپویتین به ) 2

پاسخ بافت خون ساز به اریتروپویتین هم کاهش یافته است  )3
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.است پایین

  .سایتوکاین ها را در یک بیماري مزمن کاهش دهیم، می توانیم آنمی فرد را هم درمان کنیم

و خانم هاي بالا  demand داشتن به دلیلو بلوغ 

مناسب با کم ترین خون ریزي یا تغذیه ناباردار به خصوص در ماه هاي اول که بافت خون ساز جنین تکامل پیدا نکرده است، می توانند 

قرص خانم هاي باردار  و براي نوزادان قطره آهن

میلی گرم آهن وجود  6کالري ماده غذایی،  1000

شد چون بعضی مواد غذایی مثل چربی ها و یا مواد قندي علی رغم داشتن کالري بالا،  

اهمیت  nutritionنتیجه کلی این است که در افرادي که ذخایر آهن لب مرزي دارند و یا آنمیک هستند، توجه به 

گوشت بیش ترین جذب آهن از . و متأثر از طبیعت آن ماده غذایی است

به همین دلیل افراد گیاه خوار باید مکمل آهن دریافت 

. 1/3- 1/2، هم

وصیه می شود براي این که جذب به همین دلیل ت

استفاده می کنند که این امر باعث می  ، آن را همراه غذا

 ساعت قبل از غذا 4ساعت بعد و یا  2قرص فروس سولفات، 

جذب آهن را  vit Cتنها . کیبات داراي کلسیم، فولیک اسید و یا سایر داروها همراه آن مصرف نگردد

این نکته قابل ذکر است که اگر آهن جذب روده شود، قطعاً عوارض گوارشی مثل نفخ و تهوع بر جا می گذارد و اگر 

و در سلول هاي اپی تلیال باید به فرم فروس  می شود

ین اعلت . د نرمال استافراد داراي ذخایر آهن کاهش یافته به مراتب بیش تر از 

. کنندجذب 
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پاییندر هر دو بیماري  آهن سرم. یافته است کاهشدر صورتی که در آنمی فقر آهن فریتین 

سایتوکاین ها را در یک بیماري مزمن کاهش دهیم، می توانیم آنمی فرد را هم درمان کنیم

borderline و بلوغ و کودکان در سنین رشد مثل نوزادان  دارند

باردار به خصوص در ماه هاي اول که بافت خون ساز جنین تکامل پیدا نکرده است، می توانند 

نوزادان قطره آهن براي. ه این افراد توجه بیش تري شودبه همین دلیل باید ب

.می شود

.میلی گرم می رسد 5-6در سه ماهه ي دوم و سوم بارداریی میزان نیاز به آهن به 

1000گفته می شود به ازاي هر . محتواي آهن رژیم غذایی با میزان کالري آن مرتبط است

شد چون بعضی مواد غذایی مثل چربی ها و یا مواد قندي علی رغم داشتن کالري بالا،  اما به نظر می رسد این تناسب درست نبا

نتیجه کلی این است که در افرادي که ذخایر آهن لب مرزي دارند و یا آنمیک هستند، توجه به 

و متأثر از طبیعت آن ماده غذایی است نیست آهن مواد غذایی مختلف با هم برابر

به همین دلیل افراد گیاه خوار باید مکمل آهن دریافت  .و در انتها سبزیجات کم ترین میزان جذب آهن را دارند

.)است% 5-10و از سبزیجات % 20در فرد آنمیک جذب آهن از گوشت حدود 

، هم 1/2 جگر،  1/8، تخم مرغ 1/20سبزیجات: میزان جذب آهن از مواد غذایی مختلف

به همین دلیل ت. کاهش می دهند% 50تا فسفات ها جذب آهن را  بعضی ترکیبات مثل فیتات ها و

.کاهش پیدا نکند، چاي بلافاصله بعد از غذا مصرف نشود

، آن را همراه غذابعضی افراد براي کاهش علائم گوارشی ناشی از مصرف قرص فروس سولفات

قرص فروس سولفات،  بهترین زمان تجویز به همین دلیل .آنمی اصلاح نشود

کیبات داراي کلسیم، فولیک اسید و یا سایر داروها همراه آن مصرف نگرددهم چنین توصیه می شود تر

این نکته قابل ذکر است که اگر آهن جذب روده شود، قطعاً عوارض گوارشی مثل نفخ و تهوع بر جا می گذارد و اگر 

.)یعنی آهن جذب نشده است

می شودآهن به فرم فریک جذب . یدي معده براي جذب آهن نقشی ضروري دارد

.در آید تا اثربخشی بیش تري داشته باشد

د داراي ذخایر آهن کاهش یافته به مراتب بیش تر از افرادرصد آهن جذب شده از یک رژیم غذایی یکسان در 

جذب  يامر نیاز افزایش یافته ي این افراد است که باعث می شود آهن بیش تر

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

در صورتی که در آنمی فقر آهن فریتین   -

سایتوکاین ها را در یک بیماري مزمن کاهش دهیم، می توانیم آنمی فرد را هم درمان کنیم  releaseپس اگر بتوانیم   -

 افرادي که ذخایر آهنborderline

باردار به خصوص در ماه هاي اول که بافت خون ساز جنین تکامل پیدا نکرده است، می توانند 

به همین دلیل باید ب. دچار آنمی فقر آهن شوند

می شود تجویز س سولفاتفرو

 در سه ماهه ي دوم و سوم بارداریی میزان نیاز به آهن به

محتواي آهن رژیم غذایی با میزان کالري آن مرتبط است

اما به نظر می رسد این تناسب درست نبا. دارد

نتیجه کلی این است که در افرادي که ذخایر آهن لب مرزي دارند و یا آنمیک هستند، توجه به . حاوي آهن نیستند

.ویژه اي دارد

Bioavailability آهن مواد غذایی مختلف با هم برابر

و در انتها سبزیجات کم ترین میزان جذب آهن را دارند است، سپس جگرقرمز 

در فرد آنمیک جذب آهن از گوشت حدود ( .کنند

میزان جذب آهن از مواد غذایی مختلف

بعضی ترکیبات مثل فیتات ها و

کاهش پیدا نکند، چاي بلافاصله بعد از غذا مصرف نشودآهن 

بعضی افراد براي کاهش علائم گوارشی ناشی از مصرف قرص فروس سولفات

آنمی اصلاح نشودآهن جذب و شود 

هم چنین توصیه می شود تر .است

این نکته قابل ذکر است که اگر آهن جذب روده شود، قطعاً عوارض گوارشی مثل نفخ و تهوع بر جا می گذارد و اگر . (افزایش می دهد

یعنی آهن جذب نشده است ،علائمی ظاهر نشد

یدي معده براي جذب آهن نقشی ضروري داردمحیط اس

در آید تا اثربخشی بیش تري داشته باشد

 درصد آهن جذب شده از یک رژیم غذایی یکسان در

امر نیاز افزایش یافته ي این افراد است که باعث می شود آهن بیش تر
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از روده  آن، جذب نرمال علی رغم ذخایر آهن بیماران

). رابطه معکوس(اگر سطح آن پایین باشد، بازجذب آهن افزایش می یابد 

گاهی . به طور واضحی دیده شود CBCکاهش هموگلوبین و اختلال آزمایش 

  .ت و این باعث ظهور علائم آنمی شده است

نوع  هزار نفر سالیانه جان خود را به دلیل این 841

  . در کشورهاي در حال توسعه مثل آسیایی و آفریقایی شیوع بالاتري دارد

:بررسی می کنیم

 TIBCمیزان  .می یابد کاهش )0-1(+ و آهن قابل رنگ آمیزي در آسپیراسیون مغز استخوان

، SIل ابه طور مث( .نرمال هستند فاکتورهاه بقی
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بیماراندر این ). MDSمثل ( ي دارندئز غیر موثروهستند که اریتروپ

.شوددر بدن آهن  loadزایش می تواند باعث اف

اگر سطح آن پایین باشد، بازجذب آهن افزایش می یابد . در بازجذب آهن نقش موثري دارد

کاهش هموگلوبین و اختلال آزمایش در یک فرد آنمیک، حتماً این طور نیست که 

ت و این باعث ظهور علائم آنمی شده استنرمال دارد ولی ذخایر آهن بدنش کاهش یافته اس

Iron deficiency anemia:  

malnutrition 841. کل آنمی ها را شامل می شود% 50 است و

در کشورهاي در حال توسعه مثل آسیایی و آفریقایی شیوع بالاتري دارد

بررسی می کنیم نرمالرا در یک فرد  Iron profile قبل از بحث در مورد مراحل ایجاد آنمی فقر آهن،

  )نشان دهنده ذخایر آهن( 1-3: + مغز استخوان

 -50  ،  

 -300 ،  

 :(μg/dl150-50،  

SI/TIBC( :50-30% ،  

سلول پیش (سیدروبلاست هاي مغز استخوان 

 ،ساز رده اریتروئید که به دلیل برداشت آهن

دیده می  گرانول هاي آهن در سیتوپلاسمشان

از پیش سازهاي % 40- 60

  . قرمز را تشکیل دهند

g/dl μ 50 -30،  

.نرمال: مورفولوژي گلبول هاي قرمز

:مراحل ایجاد آنمی فقر آهن

  )مقابل توجه کنید جدول

Negative iron balance:  در این مرحله نیاز به

آهن بیش از میزان توانایی جذب آهن از رژیم غذایی 

و آهن قابل رنگ آمیزي در آسپیراسیون مغز استخوان )20>( طی این مرحله فریتین سرم

). <360( پیدا می کند افزایشکه پروتئین مؤید حمل آهن است، به طور جبرانی 

MCHC و(...
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هستند که اریتروپ  استثناء افراديیک فقط 

می تواند باعث اف ش می یابد کهیافزا

 فاکتوري به نامHepcidin در بازجذب آهن نقش موثري دارد

حتماً این طور نیست که : نکتهی مهم

نرمال دارد ولی ذخایر آهن بدنش کاهش یافته اس CBCفرد 

Iron deficiency anemia

malnutritionاز شایع ترین فرم هاي 

در کشورهاي در حال توسعه مثل آسیایی و آفریقایی شیوع بالاتري دارد. آنمی از دست می دهند

،قبل از بحث در مورد مراحل ایجاد آنمی فقر آهن

Iron staining مغز استخوان

فریتین:μg/L  200 -

TIBC:μg/dl 360 -

Serum iron )SI :(

Saturation )SI/TIBC

 سیدروبلاست هاي مغز استخوان

ساز رده اریتروئید که به دلیل برداشت آهن

گرانول هاي آهن در سیتوپلاسمشان

60باید حدود ): شود

قرمز را تشکیل دهندگلبول 

پروتوپورفیرین:g/dl 

مورفولوژي گلبول هاي قرمز

  

مراحل ایجاد آنمی فقر آهن

جدولبه ( :شامل سه مرحله است

1(Negative iron balance

آهن بیش از میزان توانایی جذب آهن از رژیم غذایی 

طی این مرحله فریتین سرم. است

که پروتئین مؤید حمل آهن است، به طور جبرانی 

MCV ،MCH ،MCHC
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، SIله هم چنان که فریتین کم می شود، در این مرح

مورفولوژي گلبول هاي  هنوزپیدا می کند ولی افزایش

MCV  وMCHC پیدا می کند یعنی آنمی  کاهش

 categoryجزء  و )آنمی در مراحل اولیه(محسوب می شود 

مغز استخوان  ،) =7Hg- 8(در صورتی که در مراحل شدیدتر آنمی 

براي تشخیص آنمی  guideبه همین دلیل بهترین 

باشد، این فرد آنمیک  5/12 اگر هموگلوبین فرد در طی سال ها یک عدد خاص مثلاً

. باشد، آنمی نسبی محسوب می شود

10-15د در ح(باعث خون ریزي اندك 

.صورت ملنا یا دفع خون روشن تظاهر پیدا نمی کند

Table 1 Causes of Iron Deficiency

Increased Demand for Iron

  Rapid growth in infancy or adolescence

  Pregnancy

  Erythropoietin therapy

Increased Iron Loss

Chronic blood loss

  Menses

  Acute blood loss

  Blood donation

  Phlebotomy as treatment for polycythemia vera

Decreased Iron Intake or Absorption

  Inadequate diet

  Malabsorption from disease (sprue, Crohn's disease)

  Malabsorption from surgery (postgastrectomy)

  Acute or chronic inflammation
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Iron deficiency erythropoiesis :)در این مرح) خون سازي با کمبود آهن

افزایشپروتوپورفیرین . می یابند کاهشو سیدروبلاست ها هم به تدریج 

Iron deficiency anemia : علاوه بر تغییرات مرحله قبل، فرد آنمیک می شود وMCV

.ایجاد می شود هایپوکروم میکروسیتیک

11Hb= ،باشد moderate anemia  محسوب می شود

در صورتی که در مراحل شدیدتر آنمی . هایپوپرولیفراتیو قرار می گیرد و مغز استخوان کم کار خواهد بود

).تروپوئز غیر مؤثر

به همین دلیل بهترین . هموگلوبین نرمال بر اساس رفرنس هاي مختلف متفاوت است

اگر هموگلوبین فرد در طی سال ها یک عدد خاص مثلاً. بیمار است آزمایشات قبلی

باشد، آنمی نسبی محسوب می شود یافتهنیست ولی اگر نسبت به چند ماه اخیر به این میزان کاهش پیدا 

  )به جدول مقابل توجه کنید

  افزایش دفع آهن) 

  :یر بررسی شودهر فردي که با علائم آنمی مراجعه می کند، باید حتماً موارد ز

  

 menstruationسؤال در مورد شدت : از دستگاه ژنیتال در خانم ها

= هایپرمنوره(، فاصله و تعداد سیکل ها )افزایش خون ریزي

در صورتی که خانمی منوراژي و یا هایپرمنوره 

اما اگر سیکل ها منظم  .دهیمداشته باشد، آنمی را به این علل نسبت می 

  .بگیریم GIبود باید شرح حالی از دستگاه 

رکتوراژي، وجود رگه ي خون در  :خانم ها و آقایان

defecationسابقه هموروئید و فیشر آنال ، .

 upper and( حتی ممکن است نیاز به کولونوسکوپی و آندوسکوپی

نداد، باید سابقه مصرف داروهایی مثل  GIاگر آقایی شرح حال خون ریزي 

NSAIDs این داروها با ایجاد . پرسیده شودerosion  درGI  باعث خون ریزي اندك

صورت ملنا یا دفع خون روشن تظاهر پیدا نمی کند می شوند که به

Phlebotomy as treatment for polycythemia vera

Malabsorption from disease (sprue, Crohn's disease)

Malabsorption from surgery (postgastrectomy)

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

2(Iron deficiency erythropoiesis

Saturation  و سیدروبلاست ها هم به تدریج

.است نرمالقرمز 

3(Iron deficiency anemia

هایپوکروم میکروسیتیک

 11- 13وقتی هموگلوبین بین

هایپوپرولیفراتیو قرار می گیرد و مغز استخوان کم کار خواهد بود

تروپوئز غیر مؤثریار(پرکار می شود 

هموگلوبین نرمال بر اساس رفرنس هاي مختلف متفاوت است اعداد مربوط به میزان

آزمایشات قبلیتوجه به  ،در فرد

نیست ولی اگر نسبت به چند ماه اخیر به این میزان کاهش پیدا 

به جدول مقابل توجه کنید( :علل آنمی فقر آهن

) 2  تاختلال جذب آهن)1

هر فردي که با علائم آنمی مراجعه می کند، باید حتماً موارد ز

  :بررسی خون ریزي

از دستگاه ژنیتال در خانم ها)1

افزایش خون ریزي= منوراژي(

در صورتی که خانمی منوراژي و یا هایپرمنوره . )افزایش تعدا سیکل ها

داشته باشد، آنمی را به این علل نسبت می 

بود باید شرح حالی از دستگاه 

خانم ها و آقایاندر  از دستگاه گوارش)1

defecationمدفوع، خون ریزي موقع 

حتی ممکن است نیاز به کولونوسکوپی و آندوسکوپی

lower GI( داشته باشد.

اگر آقایی شرح حال خون ریزي )2

NSAIDsآسپرین و 

می شوند که به) سی سی در روز 

www.Endbook.net



  6 صفحه | آنمیمبحث | االله یاري دکتر | 3

شود  roll outاول باید خلاف این مورد  یعنی بررسی شود

menstruation  نسبت می دهیم و درمان می

بررسی شود، که این حالت کم تر اتفاق  GIدر صورتی که قرص آهن به درستی مصرف شد ولی آنمی برطرف نگردید، باید حتماً 

شته باشد و چه دا... یعنی چه فرد شرح حال رکتوراژي، فیشر و 

سیاه و قیري را گزارش ی مدفوع یعنی اگر فرد شرح حال درد اپی گاستر، کاهش اشتها و یا گه گاه

lower بررسی می شود.  

شود ولی در کشور ما چون شیوع انجام باشد، بر اساس رفرنس باید اول کولونوسکوپی و بعد آندوسکوپی 

= محل جذب آهن(. هر پاتولوژي که قسمت پروگزیمال روده باریک را تحت تأثیر قرار دهد، می تواند باعث اختلال در جذب آهن شود

طیف علائم . ست که به درمان جواب نمی دهدی ا

مثل کاهش وزن و کوتاهی قد را دارد که ذهن را بیش تر به سمت سوء جذب می برد ولی 

نشانه اي از خون ریزي و یا سوء جذب پیدا نمی کنیم اما در شرح حال متوجه می شویم که فرد اهدا کننده مستمر 

= mg Fe200 ( در این صورت توصیه می کنیم

اما در عین حال . اگر بهبودي حاصل شد، آنمی به همین علت بوده است

. کنسر است مگر خلافش ثابت شودیا و  GIي خون ریزي از 

قاشقی شدن ناخن و ) cheilosis(شقاق گوشه ي لب 
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بررسی شود GIحتی اگر بیمار سابقه مصرف این داروها را داشته باشد، حتماً باید سیستم 

.و بعد می توان آنمی را به مصرف این داروها نسبت داد

ationپیدا نکردیم، آنمی را به  GIدر خانم هاي سنین باروري اگر شرح حالی از خون ریزي 

در صورتی که قرص آهن به درستی مصرف شد ولی آنمی برطرف نگردید، باید حتماً 

post menopause یعنی چه فرد شرح حال رکتوراژي، فیشر و . مثل آقایان برخورد می کنیم

.منظر خون ریزي و سوء جذب بررسی می کنیم 2را از 

؟ Lowerرا بررسی کنیم یا  Upper GIبراي بررسی دستگاه گوارش اول باید 

یعنی اگر فرد شرح حال درد اپی گاستر، کاهش اشتها و یا گه گاه. بیمار دارد

lowerو رگه خون در مدفوع داشت،  و اگر سابقه رکتوراژي، هماتوچزي

باشد، بر اساس رفرنس باید اول کولونوسکوپی و بعد آندوسکوپی  

  .بیش تري دارند، اول آندوسکوپی می کنیم

:بررسی اختلال جذب

هر پاتولوژي که قسمت پروگزیمال روده باریک را تحت تأثیر قرار دهد، می تواند باعث اختلال در جذب آهن شود

ی اهنآنمی فقر آ مثل سلیاك که گاهی اوقات تظاهر اولیه این بیماري

مثل کاهش وزن و کوتاهی قد را دارد که ذهن را بیش تر به سمت سوء جذب می برد ولی  گاهی فرد علائم کلینیکال سوء جذب

  .گاهی هیچ علامتی ندارد که در این موارد سلیاك باید جزء تشخیص افتراقی ها قرار بگیرد

نشانه اي از خون ریزي و یا سوء جذب پیدا نمی کنیم اما در شرح حال متوجه می شویم که فرد اهدا کننده مستمر 

=cc 400RBC=  cc 200=هر کیسه خون. (خون است یا فلبوتومی مکرر انجام می دهد

اگر بهبودي حاصل شد، آنمی به همین علت بوده است. اهداي خون را متوقف و از ترکیبات فروس سولفات استفاده کند

.هم بررسی شود GIتوصیه می شود براي احتیاط 

ي خون ریزي از  هر آقایی با آنمی فقر آهن مراجعه کند، نشان دهنده

GI است.

  :م بالینی آنمی فقر آهن

شقاق گوشه ي لب اما در مراحل پیشرفته ممکن است . در مراحل اولیه، علائمش مشابه بقیه آنمی هاست

koilonychia=spoon ( از علائم باشد.   

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

 حتی اگر بیمار سابقه مصرف این داروها را داشته باشد، حتماً باید سیستم

و بعد می توان آنمی را به مصرف این داروها نسبت داد

 در خانم هاي سنین باروري اگر شرح حالی از خون ریزي

در صورتی که قرص آهن به درستی مصرف شد ولی آنمی برطرف نگردید، باید حتماً . کنیم

.می افتد

 در مورد خانم هايpost menopause

را از  GIنداشته باشد باید حتماً 

 براي بررسی دستگاه گوارش اول باید

بیمار دارد هاي symptomبستگی به 

و اگر سابقه رکتوراژي، هماتوچزي upper، باید ابتدا دهد

 asymptomaticاما اگر فرد 

بیش تري دارند، اول آندوسکوپی می کنیم شیوع upper GIکنسرهاي 

بررسی اختلال جذب

هر پاتولوژي که قسمت پروگزیمال روده باریک را تحت تأثیر قرار دهد، می تواند باعث اختلال در جذب آهن شود

مثل سلیاك که گاهی اوقات تظاهر اولیه این بیماري) پروگزیمال روده باریک

گاهی فرد علائم کلینیکال سوء جذب. متغیر است

گاهی هیچ علامتی ندارد که در این موارد سلیاك باید جزء تشخیص افتراقی ها قرار بگیرد

 نشانه اي از خون ریزي و یا سوء جذب پیدا نمی کنیم اما در شرح حال متوجه می شویم که فرد اهدا کننده مستمر گاهی در فرد هیچ

خون است یا فلبوتومی مکرر انجام می دهد

اهداي خون را متوقف و از ترکیبات فروس سولفات استفاده کند

توصیه می شود براي احتیاط 

هر آقایی با آنمی فقر آهن مراجعه کند، نشان دهنده: مهم خیلی ي نکته

GIپس حتماً نیازمند بررسی 

م بالینی آنمی فقر آهنعلائ

در مراحل اولیه، علائمش مشابه بقیه آنمی هاست

koilonychia=spoon nail(ها 
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  آنمی هایپوکروم میکروسیتیک          

در این موارد می توان با . است و نمی توانیم به کمک آن تشخیص قطعی آنمی را بدهیم

  . است افزایش یافتهاین میزان حتی در مراحل اولیه 

  )نرمال و الگوي هموگلوبین غیرطبیعی

   )نرمال و الگوي هموگلوبین طبیعی

   Saturation ,SI ،TIBC Ferritin ,   نرمال چون آزادسازي

profile از بین این تشخیص ها . آهن چک شود

قرص فروس سولفات تجویز بیمار به اشتباه چندین سال براي 

Table 2 Diagnosis of Microcytic Anemia  

Iron 
Deficiency

Tests 

Micro/hypo  Smear  

<30  SI  

>360  TIBC  

<10  Percent saturation  

<15  Ferritin (μg/L)  

Normal  Hemoglobin pattern 

on electrophoresis  
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  :تشخیص آزمایشگاهی آنمی فقر آهن

Ferritin    ،TIBC     

        Saturation، MCV ،MCH ،MCHC علاوه بر موارد قبل،

است و نمی توانیم به کمک آن تشخیص قطعی آنمی را بدهیم borderlineآهن 

این میزان حتی در مراحل اولیه . اندازه گیري رسپتورهاي ترانسفرین که به خون ریزش پیدا کرده اند به تشخیص رسید

)به جدول زیر توجه کنید( :تشخیص افتراقی هاي آنمی هایپوکروم میکروسیتیک

    

Saturation تا   و نرمالFerritin  وTIBC نرمال و الگوي هموگلوبین غیرطبیعی

نرمال و الگوي هموگلوبین طبیعی TIBCتا    و نرمال Saturationو  SI( :اکتسابی یا ارثی

Saturation ,SI( هاي طول کشیده مثل آرتریت روماتوئید و سل

profileی فقر آهن نیست و حتماً باید نکته مهم این است که هر آنمی هایپوکروم میکروسیتیک

به اشتباه چندین سال براي به طوري که . براي تالاسمی مینور اتفاق می افتد

.نمی گردد

Table 2 Diagnosis of Microcytic Anemia

ThalassemiaInflammation
Deficiency

Micro/hypo with targeting  Normal 

micro/hypo  

Micro/hypo

Normal to high  <50  

Normal  <300  

30–80  10–20  

50–300  30–200  

Abnormal with β thalassemia;
can be normal with α 

thalassemia  

Normal  

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

تشخیص آزمایشگاهی آنمی فقر آهن

SI     ،Ferritin: در مراحل اولیه -

علاوه بر موارد قبل،: در مراحل پیشرفته -

آهن  profileگاهی اعداد  -       

اندازه گیري رسپتورهاي ترانسفرین که به خون ریزش پیدا کرده اند به تشخیص رسید

تشخیص افتراقی هاي آنمی هایپوکروم میکروسیتیک

      فقر آهن   آنمی )1

Saturationو  SI( :تالاسمی مینور) 2

اکتسابی یا ارثی آنمی سیدروبلاستیک) 3

هاي طول کشیده مثل آرتریت روماتوئید و سلو التهاب هاي عفونت ) 4

  ).یر اشکال دارداآن از ذخ

نکته مهم این است که هر آنمی هایپوکروم میکروسیتیک 

براي تالاسمی مینور اتفاق می افتد misdiagnoseبیش ترین 

نمی گرددولی آنمی اصلاح  می شود

Sideroblastic 
Anemia
Variable  

Normal to high  

Normal  

30–80  

50–300  

Normal  
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تالاسمی  αدر حالی که در . افزایش یافته است

به عنوان مثال . مینور و آنمی سیدروبلاستیک الکتروفورز هموگلوبین نرمال است و براي افتراق این دو مورد باید تست هاي ژنتیکی انجام داد

 میلیون است که براي این بیماري RBC < 5علاوه بر این موارد، در تالاسمی مینور عدد 

.)باشد ولی در تالاسمی مینور کمتر از مقدار است

   ).ماکروسیتیک(باشد، سایز گلبول هاي قرمز بزرگ تر از حد نرمال است 

در مغز استخوان  prematureآنمی همولیتیک به خصوص در موارد حاد که به دلیل تخریب گلبول ها در محیط، پیش سازهاي 

در آنمی . شودبالا گزارش می   MCVمی شوند و چون سایز بزرگ تري نسبت به گلبول هاي نرمال دارند، 

. بالا رود MCVمغز استخوان و در نتیجه کمبود فولات، می تواند 

به همین دلیل ممکن است تناسبی بین عدد هموگلوبین و علائم بیمار 

  .دشو

به عنوان مثال ضعف در این بیماران بیش تر از حد کاهشِ عدد 

نباید کاهش وزن  MDSدر بعضی رفرنس ها گفته می شود بیمار 

آیا بیمار از کودکی کم خون بوده، شدت و ضعف دارد، آیا 

آنمی ایجاد  این دو بیماري می توانند باعث. (یا خیر

  . در صورت وجود این علائم، تشخیص آنمی مگالوبلاستیک زیر سؤال می رود

  .آنمی مگالوبلاستیک نیست

Hct = Hb × 3  
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   :افتراق تالاسمی مینور از آنمی سیدروبلاستیک

افزایش یافته است A2تالاسمی مینور، هموگلوبین  βدر . الکتروفورز هموگلوبین انجام می شود

مینور و آنمی سیدروبلاستیک الکتروفورز هموگلوبین نرمال است و براي افتراق این دو مورد باید تست هاي ژنتیکی انجام داد

علاوه بر این موارد، در تالاسمی مینور عدد . بررسی می شود

باشد ولی در تالاسمی مینور کمتر از مقدار است Hb 18میلیون باشد، بر اساس فرمول باید  RBC 6اگر میزان 

باشد، سایز گلبول هاي قرمز بزرگ تر از حد نرمال است  pureاز لحاظ مورفولوژیک اگر  .علائمش مشابه سایر آنمی هاست

  :تشخیص افتراقی ها. که هر آنمی ماکروسیتیکی، مگالوبلاستیک نیست

)در رأس تشخیص ها

)MDS(سندرم میلودیسپلاستیک 

آنمی همولیتیک به خصوص در موارد حاد که به دلیل تخریب گلبول ها در محیط، پیش سازهاي 

می شوند و چون سایز بزرگ تري نسبت به گلبول هاي نرمال دارند، 

مغز استخوان و در نتیجه کمبود فولات، می تواند  بالاي turnoverهمولیتیک مزمن هم به دلیل 

به همین دلیل ممکن است تناسبی بین عدد هموگلوبین و علائم بیمار . دارد مزمندر اکثریت موارد، آنمی مگالوبلاستیک یک پروسه ي 

شوآداپته می  عروقی به مرور با کاهش هموگلوبین - چون سیستم قلب

به عنوان مثال ضعف در این بیماران بیش تر از حد کاهشِ عدد . آنمی مگالوبلاستیک دارد ، علائم پر سر و صداتري نسبت به

در بعضی رفرنس ها گفته می شود بیمار (هموگلوبین است و حتی ممکن است کاهش وزن هم داشته باشند 

آیا بیمار از کودکی کم خون بوده، شدت و ضعف دارد، آیا : کمک کننده باشددر تشخیص آنمی همولیتیک گرفتن شرح حال می تواند 

یا خیر دچار ایکتر می شود یا خیر، هایپوتیروئیدي و بیماري هاي کبدي مزمن دارد

  :آنمی مگالوبلاستیک

در صورت وجود این علائم، تشخیص آنمی مگالوبلاستیک زیر سؤال می رود. انتظار نداریم فرد لنفادنوپاتی و هپاتواسپلنومگالی داشته باشد

آنمی مگالوبلاستیک نیستولی اگر نداشت، رد کننده  .فرد ممکن است ایکتر خفیف داشته باشد

Hb = RBC × 3Hct = Hb × 3

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

افتراق تالاسمی مینور از آنمی سیدروبلاستیک

الکتروفورز هموگلوبین انجام می شودبراي افتراق، 

مینور و آنمی سیدروبلاستیک الکتروفورز هموگلوبین نرمال است و براي افتراق این دو مورد باید تست هاي ژنتیکی انجام داد

بررسی می شود βو  αنسبت زنجیره هاي 

suggestive اگر میزان مثلاً (.است

:به طور قراردادي

  

  :لوبلاستیکاآنمی مگ

علائمش مشابه سایر آنمی هاست

که هر آنمی ماکروسیتیکی، مگالوبلاستیک نیست شوددقت 

در رأس تشخیص ها(آنمی مگالوبلاستیک )1

سندرم میلودیسپلاستیک )2

آنمی همولیتیک به خصوص در موارد حاد که به دلیل تخریب گلبول ها در محیط، پیش سازهاي )3

می شوند و چون سایز بزرگ تري نسبت به گلبول هاي نرمال دارند،  پرولیفره و وارد خون

همولیتیک مزمن هم به دلیل 

 در اکثریت موارد، آنمی مگالوبلاستیک یک پروسه ي

چون سیستم قلب ،وجود نداشته باشد

MDSعلائم پر سر و صداتري نسبت به ،

هموگلوبین است و حتی ممکن است کاهش وزن هم داشته باشند 

  .)داشته باشد

 در تشخیص آنمی همولیتیک گرفتن شرح حال می تواند

دچار ایکتر می شود یا خیر، هایپوتیروئیدي و بیماري هاي کبدي مزمن دارد

  .)همولیتیک شوند

آنمی مگالوبلاستیک در ینیبال علائم

انتظار نداریم فرد لنفادنوپاتی و هپاتواسپلنومگالی داشته باشد

فرد ممکن است ایکتر خفیف داشته باشد
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ساله با موهاي جو گندمی که زود تر از حالت معمول سفید شده، چشم هاي 

  .فرد خیلی احساس خستگی و علائم دیگر آنمی نمی کند

که داراي زیرگروه هاي زیر . هسته مطرح می شود

و )MTX )methotrexateاختلال ایجاد می کنند مثل 

 .  

 .هم می تواند دیده شود MDSکه در  .سگمانه ببینیم

به  پایین باشد، آنمی مگالوبلاستیکو یا فولات  

هموسیستئین و متیل مالونیک در این موارد سطح 

آنمی مگالوبلاستیک ناشی از کمبود  در .اندازه گیري می شود که اگر بالا باشند، تشخیص آنمی مگالوبلاستیک تأیید می شود

.هموسیستئین و متیل مالونیک اسید هر دو بالا می روند

یعنی با روش هاي (باشند  borderlineاندازه گیري کرد یا سطوح اندازه گیري شده 

:در آنمی مگالوبلاستیک انتظار داریم. انجام شود

، B12دیده شود که براي آنمی مگالوبلاستیک ناشی از کمبود 
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ساله با موهاي جو گندمی که زود تر از حالت معمول سفید شده، چشم هاي  50آقاي : مبتلا به آنمی مگالوبلاستیک

فرد خیلی احساس خستگی و علائم دیگر آنمی نمی کند ،زمان بیماري، به دلیل ا)افزایش بیلی روبین+  کم خونی

  :تشخیص افتراقی هاي ایکتر

)به دلیل تخریب گلبول هاي قرمز در مغز استخوان

)تخریب در مغز استخوان

  )تخریب در محیط

  :آنمی مگالوبلاستیک

  .است reticulocyte count ،اولین آزمایشی که در خواست می کنیم

هسته مطرح می شود maturationبالاست، اختلال  MCVکاهش داشته باشد، چون 

اختلال ایجاد می کنند مثل  DNAو داروهایی که در سنتز  MDSآنمی مگالوبلاستیک، 

.افزایش داشته باشد، آنمی همولیتیک مطرح است

. بیمار را بررسی می کنیم لام خون محیطی مگالوبلاستیکآنمی 

  :آنمی مگالوبلاستیک است

Hypersegmented PMN : سگمانه ببینیم 6سگمانه یا یک  5تا  5اگر بیش تر از

Huët cells-pseudo Pelger(، suggestive  برايMDS است.

 B12سطح ویتامین اگر  .استبیمار  و فولات B12 ویتامین

B  گاهی اعداد  اما. استو فولاتborderline در این موارد سطح . هستند

اندازه گیري می شود که اگر بالا باشند، تشخیص آنمی مگالوبلاستیک تأیید می شود

هموسیستئین و متیل مالونیک اسید هر دو بالا می روند ،B12فولات فقط هموسیستئین بالا می رود اما در کمبود 

اندازه گیري کرد یا سطوح اندازه گیري شده در صورتی که نتوان میزان عناصر قبلی را 

انجام شودبیوپسی و آسپیراسیون مغز استخوان ، باید )آزمایشگاهی نتوان به تشخیص رسید

باشد، یافتهسلولاریته ي مغز استخوان افزایش 

د، نبالا باشسایر پیش سازهاي رده ي اریتروئید 

Giant metamyelocyte )دیده شود که براي آنمی مگالوبلاستیک ناشی از کمبود ) پیش ساز رده ي نوتروفیلی

.است 

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

مبتلا به آنمی مگالوبلاستیک ي تیپیک یک فرد چهره

کم خونی(آبی، پوست زرد کاهی 

تشخیص افتراقی هاي ایکتر

1(MDS )به دلیل تخریب گلبول هاي قرمز در مغز استخوان

تخریب در مغز استخوان( آنمی مگالوبلاستیک)2

تخریب در محیط(آنمی همولیتیک )3

آنمی مگالوبلاستیک تشخیص

اولین آزمایشی که در خواست می کنیم

کاهش داشته باشد، چون  Reti.Cاگر )1

آنمی مگالوبلاستیک، : است

.هیدروکسیل اوره

افزایش داشته باشد، آنمی همولیتیک مطرح است Reti.Cاگر )2

آنمی  و MDSبراي افتراق 

آنمی مگالوبلاستیک استبراي  suggestiveمواردي که 

a.ماکروسیتوز  

b. ypersegmented PMN

PMN دو لوبه )Huët cells

ویتامینسطح قدم بعدي بررسی 

B12ناشی از کمبود ترتیب 

اندازه گیري می شود که اگر بالا باشند، تشخیص آنمی مگالوبلاستیک تأیید می شود اسید

فولات فقط هموسیستئین بالا می رود اما در کمبود 

در صورتی که نتوان میزان عناصر قبلی را 

آزمایشگاهی نتوان به تشخیص رسید

a. سلولاریته ي مغز استخوان افزایش

b.  سایر پیش سازهاي رده ي اریتروئید

c. metamyelocyte

characteristic 
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بعد از این . ترانسفیوژن خون انجام شودبرایش بیماري که علائم شدید آنمی را دارد، اقدام درمانی این است که 

به همین دلیل حتماً توصیه می . مخدوش شده است

.از بیمار گرفته شود

  .و دریافت کم آن بیش تر مطرح است

سال از مواد غذایی حاوي آن استفاده نکند، دچار کمبود نمی شود، اما ذخایر 

توسط آنزیم هاي معده،  B12 ،پس از مصرف مواد غذایی

اتصال پیدا  R binderسپس به فکتوري دیگر به نام 

جدا می شود  و به فاکتور داخلی که توسط سلول 

را به محلی که قرار است از آن جا جذب شود،  

به دلیل عدم توانایی در ساخت فاکتور  که )تولید آنتی بادي بر علیه سلول هاي پریتال معده

)به دلیل درگیري ایلئوم ترمینال

  )معده آن قدر سنتز می شود که تریپسین را غیر فعال می کند

.باعث اختلال جذب اسید فولیک از ابتداي روده ي باریک می شود

3 جلسه                                                            89پزشکی مهر 

بیماري که علائم شدید آنمی را دارد، اقدام درمانی این است که 

مخدوش شده است اعدادعمل دیگر نمی توان درباره آزمایشات بیمار قضاوت درستی کرد، زیرا تمام 

از بیمار گرفته شود iron profileشود قبل از انجام ترانسفیوژن، چند نمونه خون براي ارزیابی 

و دریافت کم آن بیش تر مطرح است malnutriotionبر خلاف کمبود فولات که  ،است سوء جذب

سال از مواد غذایی حاوي آن استفاده نکند، دچار کمبود نمی شود، اما ذخایر  3- 4در کبد آن قدري هست که اگر فرد به مدت 

  .ماه دچار کمبود فولات می شود 4-6است و فرد در عرض 

  

پس از مصرف مواد غذایی. بیش تري نسبت به مواد گیاهی دارند) کوبالامین

سپس به فکتوري دیگر به نام . از پروتئین باند شده به آن که در گوشت وجود داشته، جدا می شود

جدا می شود  و به فاکتور داخلی که توسط سلول  R binderوقتی در معرض آنزیم هاي پانکراس مثل تریپسین قرار گرفت، از 

 B12فاکتور داخلی، . ته می شود، متصل می گرددهاي پریتال فوندوس و جسم معده ساخ

  .یعنی انتهاي ایلئوم تحویل می دهد

  :B12ویتامین  کمبود با مرتبط

pernicious  )تولید آنتی بادي بر علیه سلول هاي پریتال معده

.دخواهد شمبتلا به آنمی مگالوبلاستیک 

)کاهش سنتز تریپسین(کاهش اسیدیته ي معده  و پانکراتیت 

به دلیل درگیري ایلئوم ترمینال( Crohn’s diseaseو  tropical sprueبیماري هاي سوء جذب مثل 

Zollinger Ellison syndrome )معده آن قدر سنتز می شود که تریپسین را غیر فعال می کند اسید

  :فولاتعلل آنمی مگالوبلاستیک مرتبط کمبود 

nutrition خوبی نداشته باشد مثل اختلال سایکولوژیک.

.و فرد مکمل فولات مصرف نکند طول بکشد که مدت زمان طولانی

باعث اختلال جذب اسید فولیک از ابتداي روده ي باریک می شود اختلال جذب مثل سلیاك که

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

بیماري که علائم شدید آنمی را دارد، اقدام درمانی این است که  :نکته ي بسیار مهم

عمل دیگر نمی توان درباره آزمایشات بیمار قضاوت درستی کرد، زیرا تمام 

شود قبل از انجام ترانسفیوژن، چند نمونه خون براي ارزیابی 

  : B12مین علل کمبود ویتا

سوء جذبمربوط به  ،بیشترین علت

در کبد آن قدري هست که اگر فرد به مدت  B12ذخایر  

است و فرد در عرض  فولات در بدن کم تر

  :B12جذب ویتامین  مراحل

کوبالامین( B12 ویتامین مواد حیوانی

از پروتئین باند شده به آن که در گوشت وجود داشته، جدا می شوددوازدهه و ژژنوم 

وقتی در معرض آنزیم هاي پانکراس مثل تریپسین قرار گرفت، از . می کند

هاي پریتال فوندوس و جسم معده ساخ

یعنی انتهاي ایلئوم تحویل می دهد

مرتبطآنمی مگالوبلاستیک علل 

 perniciousگاستریک آتروفیک یا آنمی)1

مبتلا به آنمی مگالوبلاستیک فرد داخلی 

کاهش اسیدیته ي معده  و پانکراتیت )2

بیماري هاي سوء جذب مثل )3

4(inger Ellison syndrome

علل آنمی مگالوبلاستیک مرتبط کمبود 

nutritionفرد به هر دلیلی )1

که مدت زمان طولانیآنمی همولیتیک )2

اختلال جذب مثل سلیاك که)3
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.هستند  perniciousآنمی و یا تیروئیدیت هاشیموتو، بیش تر مستعد

باید بررسی دستگاه گوارش به خصوص قسمت پروگزیمال 

پس توصیه می . خواهند بود ، بیش تر در معرض کنسر معده

).در آقایان این احتمال بیش تر است

گاسترکتومی ي فرد در مورد. دریافت کند B12بیماري که به دلیل کنسر معده گاسترکتومی توتال شده، توصیه می شود ماهیانه ویتامین 

ماه یا یک سال کافی است، مگر  6تا باشد، دریافت مکمل فولات 

رها کن غیر من را آشتی کن با خداي خود تو غیر از من چه میجویی؟

یا خدایی میهمانم کن که من چشمان اشک آلوده ات را دوست میدارم

وصل عاشق و معشوق هم، آهسته میگویم، خدایی عالمی دارد

ن دنیایم که دنیا بی تو چیزي چون تورا کم داشت

وقتی تو را من آفریدم بر خودم احسنت میگفتم مگر آیا کسی هم با خدایش قهر میگردد؟

ترساندت از من؟ هزاران توبه ات را گرچه بشکستی؛ ببینم من تورا از درگهم راندم؟ که می

خود را

با قطره ي اشکی 

با زبان بسته ات کاري ندارم لیک غوغاي دل بشکسته ات را من شنیدم

قسم بر اسبهاي خسته در میدان تو را در بهترین اوقات آوردم

با تو تمام گامهاي مانده اش با من

  )سهراب سپهري(                                                   

3 جلسه                                                            89پزشکی مهر 

و یا تیروئیدیت هاشیموتو، بیش تر مستعد vitiligoبه عنوان مثال  بیماران مبتلا به بیماري هاي اتوایمیون

باید بررسی دستگاه گوارش به خصوص قسمت پروگزیمال  گاستریک آتروفیک roll outتشخیص داده شود، براي 

، بیش تر در معرض کنسر معدهبه دلیل داشتن آکلریدي  perniciousآنمیزیرا افراد مبتلا به 

در آقایان این احتمال بیش تر است(رد شوند  ها malignancyانجام شود تا  Upper GIشود هر چند سال آندوسکوپی 

بیماري که به دلیل کنسر معده گاسترکتومی توتال شده، توصیه می شود ماهیانه ویتامین 

.ولی مؤکد نیست دریافت کند شده باشد هم توصیه می شود

pernicious  د تا پایان عمر ویتامین بایB12 دریافت کند.

باشد، دریافت مکمل فولات ) nutritional(اگر کمبود فولات، کاهش دریافت از طریق مواد غذایی 

.این که سوء جذب داشته باشد و لازم باشد طولانی مدت دریافت کند

دارم منم زیبا که زیبا بنده ام را دوست می

گوید تو بگشا گوش دل پروردگارت با تو می

ترا در بیکران دنیاي تنهایان رهایت من نخواهم کرد

رها کن غیر من را آشتی کن با خداي خود تو غیر از من چه میجویی؟

تو با هر کس به غیر از من چه میگویی؟

تو راه بندگی طی کن عزیز من، خدایی خوب میدانم

به اشکی،تو دعوت کن مرا با خود 

یا خدایی میهمانم کن که من چشمان اشک آلوده ات را دوست میدارم

طلب کن خالق خود را، بجو ما را تو خواهی یافت

که عاشق میشوي بر ما و عاشق میشوم بر تو که

وصل عاشق و معشوق هم، آهسته میگویم، خدایی عالمی دارد 

تویی زیباتر از خورشید زیبایم،

ن دنیایم که دنیا بی تو چیزي چون تورا کم داشتتویی والاترین مهما

وقتی تو را من آفریدم بر خودم احسنت میگفتم مگر آیا کسی هم با خدایش قهر میگردد؟

هزاران توبه ات را گرچه بشکستی؛ ببینم من تورا از درگهم راندم؟ که می

خود راآن مخلوق . آن نامهربان معبود! رها کن آن خداي دور؟

 اینک صدایم کن مرا. خالقت. ربانتاین منم پروردگار مه

به پیش آور دو دست خالی خود را

با زبان بسته ات کاري ندارم لیک غوغاي دل بشکسته ات را من شنیدم

آیا عزیزم حاجتی داري؟. غریب این زمین خاکی ام

به نجوایی صدایم کن. فهمد بگو جز من کس دیگر نمی

بدان آغوش من باز است قسم بر عاشقان پاك با ایمان

قسم بر اسبهاي خسته در میدان تو را در بهترین اوقات آوردم

قسم بر عصر روشن، تکیه کن بر من

قسم بر روز، هنگامی که عالم را بگیرد نور

قسم بر اختران روشن اما دور، رهایت من نخواهم کرد

با تو تمام گامهاي مانده اش با منبراي درك آغوشم، شروع کن، یک قدم 

  تو بگشا گوش دل پروردگارت با تو میگوید

ترا در بیکران دنیاي تنهایان

                                                      رهایت من نخواهم کرد

پزشکی مهر   | خونفیزیوپاتولوژي 

بیماران مبتلا به بیماري هاي اتوایمیون

 هر زمان کمبودB12  تشخیص داده شود، براي

زیرا افراد مبتلا به . انجام شود

شود هر چند سال آندوسکوپی 

 بیماري که به دلیل کنسر معده گاسترکتومی توتال شده، توصیه می شود ماهیانه ویتامین

partial شده باشد هم توصیه می شود

 آنمیبیمار مبتلا بهpernicious 

 اگر کمبود فولات، کاهش دریافت از طریق مواد غذایی

این که سوء جذب داشته باشد و لازم باشد طولانی مدت دریافت کند

  

فرناز احمدپور: نگارش و تایپ  
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 آنمی بیماری های مزمن
بیماری مزمن است که در زمینه عفونت ها، بدخیمی ها، التهاب و ... ایجاد می شود. در آنمی یکی از شایع ترین انواع آنمی، آنمی 

بیماری های مزمن مغز استخوان طبیعی است و آنمی ناشی از اینفیلتراسیون سلول های بلاست و بدخیم نیست و فرد به دلیل 

بستری شده اند مثلا  ICUرانی که به دلایل مختلف در همراهی بیماری های زمینه ای دچار آنمی شدید است. این آنمی در بیما

، اندوکاردیت دریچه های قلبی، عفونت های قارچی، استئومیلیت، واسکولیت ها، TBبه علت سپسیس، پنومونی، آبسه شکمی، 

ه طور معمول این آنمی ب تمام بدخیمی ها مثل لوسمی، لنفوم، بیماری های قلبی، الکلی و ترومبوفیلت مزمن و ... شایع است.

این آنمی  نورموکروم نورموسیتیک است ولی اگر شدید و طولانی مدت شود فرد دچار آنمی هایپوکرومیک میکروسیتیک می شود.

آهن از ماکروفاژ به سیستم  releaseذخیره شده و  REدر سیستم  Feتظاهری شبیه به آنمی فقر آهن دارد به این صورت که 

در مغز استخوان است ولی آزاد نمی شود و کاهش ترانسفرین را داریم و فرد دچار آنمی شبیه به  Fe در نتیجهترانسفرین کم شده 

 آنمی فقر آهن می شود.

و ... همراهی داشته باشد که  ARاین آنمی می تواند با بیماری های غیر التهابی مثل نقص کلاژن واسکولار مثل لوپوس،  

 ی به شدت بیماری وابسته است.در این صورت آنمی شدید تر است و شدت آنم

( که در این حالت پیش آگهی بدتر و آنمی شدیدتر combinedاین آنمی می تواند همراه با آنمی فقر آهن باشد )فرم  

 است.

از  RBCو سایر سایتوکاین ها می تواند بر تولید  TNFتمام کانسر ها و بدخیمی به علت ماده ای که آزاد می شود مثل  

 را ساپرس کند. پویزیسثیر بگذارد و اریترومغز استخوان تا

 

 مکانیسم های بدخیمی در ایجاد آنمی 

 

را مهار متوقف می کند و فرد تظاهری شبیه به آنمی فقر آهن دارد ولی بر خلاف آنمی فقر  RBCدر دسترس  Feمیزان  (1

 آهن ذخایر آهن )فریتین( بالاست و فرد آنمی نورموکروم نورموسیتیک می گیرد.

 121مواد و سایتوکاین هایی که از سلول های سرطانی آزاد می شود )از  که دلیل این را کم می کند به RBCطول عمر  (2

 روز(. این آنمی معمولا بیش تر از یک ماه طول می کشد. 90-60روز به 

 مهار تولید اریتروپویتین (3

این آنمی ثانویه به درگیری مغز استخوان و همولیز و بیماری های کبدی و خونریزی نیست و در زمینه  تکرار مطلب: 

 التهاب مزمن، نئوپلاسم و ... است و شایع ترین آنمی در بیماران بستری است.

 علائم بالینی 

 رد دچار تب، بی اشتهایی، ضعف و ... است.علاوه بر علائم زمینه ای بیمار تظاهرات آنمی را دارد. مثلا در بیماری های التهابی ف

 

 علائم را تشدید می کند. ARلوپوس و  

 آنمی معمولا خفیف است ولی ممکن است شدید باشد که بستگی به طول مدت و شدت بیماری زمینه ای دارد. 

 MCV  معمولا نرمال است ولی کم کم ممکن استMCV .افت پیدا کند و فرد میکروسیتیک هایپوکروم شود 

 ESR به دلیل بیماری زمینه ای معمولا بالاست 

 پایین است. Feچون ساپرس مغز استخوان داریم، آنمی هایپوپرولیفراتیو است به این دلیل که متابولیسم  
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 مقایسه بین دو آنمی مزمن و فقر آهن: 

 

 آنمی مزمن         آنمی فقر آهن    

             TIBC        TIBC  

 * فریتین         فریتین              

 Feسطح سرمی         Feسطح سرمی            

  
 هم می تواند برسد. 1111* در بیماری هایی مثل کلاژن واسکولار، فریتین به 

 

  

 اثرات مفید آنمی مزمن: 

 آنمی مزمن گاهی می تواند مفید هم باشد چون آزاد سازی آهن را مهار می کند و آهن در دسترس میکروارگانیسم قرار  

 نمی گیرد لذا موجب مرگ میکروارگانیسم می شود. یا مثلا در سرطان آهن در اختیار سلول سرطانی قرار نمی گیرد و 

 *جلوی رشد سلول سرطانی گرفته می شود. 

 
 آنمی را اصلاح کرد.  طرفی این آنمی باعث کاهش کیفیت زندگی فرد می شود وضعف در سیستم ایمنی را در  پی دارد که باید * اما از

 

 درمان 

این آنمی از آن جایی که خیلی شدید نیست بیمار نیاز به درمان آنمی ندارد و هدف درمان بیماری زمینه ای ایجاد کننده است 

در این بیماران اگر ن خون داریم. ومان سرطان(. البته اگر آنمی خیلی شدید باشد نیاز به ترانسفوزی)ریشه کن کردن عفونت یا در

 می دهیم. Feبخواهیم آنمی را اصلاح کنیم به بیمار اریتروپویتین و 

 
عرض سه  Hbدر خون محیطی ممکن است آنمی خیلی زود اتفاق بیفتد که این حالت عکس دیگر آنمی هاست. مثلا  

 روز می رسد(. 11-10روز به  14از   Hbعمرالی چهار روز یک افت خیلی شدید دارد )

 در آنمی بیماران مزمن هایپوکرومی واضح تر است در حالیکه در آنمی فقر آهن میکروسیتوز واضح تر است. 

 

 

 

 

 :آنمی هایی که در دسته آنمی های مزمن قرار نمی گیرند 

 RBCکاهش تولید  ←کاهش تولید اریتروپویتین  ←آنمی در زمینه نارسایی کلیوی  (1

 Hbکاهش تولید  ←چون نیاز فیزیولوژیک بدن کم می شود  ←کم کاری تیروئید  (2

 RBCکاهش تولید  ←کاهش تولید اریتروپویتین  ←سیروز و نارسایی کبدی  (3

 

 

 

 

 

به بیماری پس بیماری باعث آنمی مزمن می شود که حداقل یک ماه طول بکشد و ثانویه نکته کلی:  

 های درگیر کننده مغز استخوان و همولیز )مثل میلوفیبروز و ...( نباشد.
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 :بررسی فریتین برای افتراق آنمی ها 
 آنمی فقر آهن ←باشد  21در فرد نرمال اگر فریتین کم تر از  (1

 فقر آهن داریم. ← 01فریتین کم تر از  ←در فرد مبتلا به بیماری های التهابی  (2

>در فردی که بیماری های التهابی دارد و   (3 رنگ آمیزی مغز استخوان، اگر رنگ گرفت فرد  ← 01 >فریتین  200

  ، آنمی فقر آهن نیز دارد.فرد هم زمان بیماری التهابیآنمی فقر آهن ندارد اما اگر رنگ نگرفت 

 

 آنمی همولیتیک
 مشروط بر این که مغز استخوان سالم باشد و قادر باشد پاسخ مناسب بدهد و جبران کند. RBCکاهش عمر 

 

 نکته خارج از کلاس: 

 تعریف روبه رو هستیم: 2بر اساس این که مغز استخوان بتواند جبران کند یا نکند با 

Hemolytic disorders : بعضی ها به آنCompensated hemolytic  می گویند یعنی آنمی همولیتیک 

 کاهش می یابد، اریتروپویتین ترشح می شود و مغز استخوان RBCجبران شده. همان طور که گفته شد وقتی عمر 

 برابری می کند و اگر جبرانش کافی باشد همولیز داریم اما کم خونی مشاهده نمی شود. 8-6شروع به جبران 

 

 Symptoms 
 low، گاهی rapid pulseاهرات ضعف، سرگیجه، بی حالی، رنگ پریدگی، اسپلنومگالی، هپاتومگالی، تظ با مرد یا زن جوانی که

grade fever.ایکتر اسکلرا و ... مراجعه کند ، 

 Signs 
 شروع ناگهانی و بدون سابقه )حالت اکتسابی( (1

 شروع تدریجی با سابقه مکرر )ارثی( (2

3) History of fatigue of jaundia 

 *کیسه صفرادرد شکم و سنگ  (4

5) Blood loss 
 می شود. discoloured urineهمولیز داخل عروقی که متعاقب آن بیمار مبتلا به  (0

 ایکتر (7

 بیماری های کیسه صفرا (9

 افزایش همولیز به دنبال آن افزایش بیلی روبین و تشکیل سنگ. *

 شرح حال 

 -سوالاتی از قبیل غذا و داروی مصرفی )باقلا، استامینوفن و آسپیرین(، سابقه جراحی های قلبی باید در شرح حال این بیماران

 و ... پرسیده شود. splenectomyعروقی، مسافرت اخیر )مثلا جنوب و ابتلا به مالاریا( ، سابقه فامیلی آنمی، 

 

 نتایج آزمایشگاهی 

 RIP> 2.5-3 
 افزایش بیلی روبین 

  افزایشLDH ریکو اسید او 

 کاهش سطح هاپتوگلوبین سرم 

 Hb طبیعی تا به شدت کاهش یافته 
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 افزایش رتیکولوسیت ها 

 MCV  وMCH .معمولا افزایش یافته است 

 هموگلوبین اوری 

  افزایش آهن سرم لذا نباید به این بیمارانFe .داد 

  معمولا آنمی نورموکروم است ولی گاهی می تواند ماکروسیستیک شود وMCV  رود که علت این امر  115بالای

release .ناگهانی سلول های نارس است 

 روز(. 32روز است و نیمه عمر آن  121داریم )طول عمر نرمال آنمی  RBC: در این آنمی کاهش طول عمر  نکته

، افزایش آهن سرم و بیلی روبین داریم که اگر کبد کارکردش نرمال باشد نمی گذارد بیلی RBC: در این آنمی افزایش لیز  نکته

داریم. اما اگر آنمی همولیتیک همراه با  5-4حداکثر افزایش بیلی روبین تا  pure hemolyticروبین زیاد بالا رود و در آنمی 

 بیماری کبدی باشد بیلی روبین از مقدار ذکر شده فراتر می رود.

 

 آزمایشات 

در سطح مامبران که دو حالت مستقیم و غیر مستقیم دارد. اگر تست + شود یعنی  3Cو  IgG: بررسی تست کومبس (1

 اتوایمیون است.

 گواه بر اسفروسیتوز ارثی است. آنکه مثبت شدن ( osmotic fragilityتست شکنندگی اسمز ) (2

 warm Ab ← اتو ایمیون (3

 cold Ab ← آگلوتیناسیون (4

 Pk deficiencyهم در  کیناز تست پیروات (5

 

 نکات خارج از کلاس 

 فاز التهابی است بنابراین اگر بیمار یک بیماری التهابی هم داشته باشد همولیز می کند و  proهاپتوگلوبین یک  (1

 ممکن است هاپتوگلوبین کاهش پیدا نکند.   

 همولیز هم ندارد.اگر کسی بیماری کبدی داشته باشد هاپتوگلوبین کم می شود در حالی که  (2

 در کلینیک ما هیچ گاه درخواست هاپتوگلوبین و هموپکسین از آزمایشگاه نمی کنیم. (3

 
 

 طبقه بندی آنمی همولیتیک 

 باشد و ارثی یا اکتسابی باشد. extrinsicیا  intrinsicمی تواند 

 

 Intrinsicحالت  

 است که این نوع اختلال به سه دسته تقسیم می شود: RBCاین حالت ارثی است و مشکل در خود 

 مثل اسفروسیتوز ارثی، الیپتوسیتوز، استوماتوسیتوزاختلال مامبران:  (1

 G6PDاختلال آنزیم  (2

 تالاسمی و آنمی داسی شکلاختلال هموگلوبین:  (3

 

 

 Extrinsicحالت  

RBC  لل مختلفی است:عسالم و محیط دچار اشکال است و معولا به صورت اکتسابی است. دارای 
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 اتوایمیون همولیتیک الفا آن شایع ترین (1

 SBEاستاز مثل بزرگ شدن طحال و  (2

 عوامل اکسیدان (3

 تروما مثل بیماری های دریچه ای و دریچه مصنوعی (4

 babesiosپارازیت ها مثل مالاریا و  (5

 افرادی که زیاد آب می خورند، ایجاد محیطی هایپواسمولار برای فرد می کنند. (0

 استفاده می کنند. extra & intra corpuscular disordersاز واژه های  extrinsicو  intrinsicگاهی به جای  

 

                              

 داخل عروقی                                                 

 همولیز                                                         

 خارج عروقی                            

 
 

 

 اتیولوژی همولیز داخل عروقی 

 لیز سریع داخل عروقی مثلا در افرادی که خون غیر هم گروه به آن ها تزریق شده باشد. (1

 RBCافزایش لیز  ←افزایش حرارت  ←در سوختگی شدید  (2

3) Direct truma کسانی که پایشان را محکم به زمین می کوبند یا در پیاده روی طولانی مدت یا رقص :bango 

4) Shear stressدریچه مصنوعی قلب، تنگی شدید دریچه : 

5) Complemant induced lysis در :PNH 

 همولیز ناشی از میکروآنژیوپاتی ها (0

7) Osmotic lysis ای شدید یا به علل دیگر که اسمزش بالا رود دهیدراته شده باشد مثل سوختگی هبه شدت : کسی که

 مثل دیابت.

9) Lysis from bacterial toxin 
 

 اتیولوژی همولیز خارج عروقی 

 ( صورت می گیرد.lymph node)طحال، کبد، مغز استخوان و  REتخریب در سیستم  (1

پرکاری طحال و برخی بیماری های معمولا در بیماری های اتوایمیون و یا در خیلی از هموگلوبینوپاتی ها، اسفروسیتوز،  (2

 کبدی.

 ؟ تفاوت همولیز خارج عروقی با همولیز داخل عروقی ?

 در این است که در حالت خارج عروقی هموگلوبین اوری نداریم به این دلیل که لیز در داخل عروق نیست. 

را داریم که موجب افزایش  RBCهایپرپلازی رده اریتروئید را در هر دو نوع همولیز داریم لذا افزایش پره کورسورهای  

premature RBC .در خون محیطی می شود 

 بالا نیست، این حالت زمانی RCداریم که البته در مواردی  RCدر آنمی همولیتیک معمولا افزایش  

 مغز materialبا سلول های بدخیم و فیبروبلاست جایگزین شود و  bone marrowرخ می دهد که 

 (.RCهش استخوان پایین باشد )کا
 RC  مخففretic count .است 
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 Igآنمی همولیتیک اتوایمیون وابسته به  

 دو حالت تقسیم می شود:به 

 Ig warm : در محیط مرکزی بدنIg  باRBC سیستم در باند می شود و کمپلمان فعال می شود وRE ،RBC  لیز می

 شود.

 Ig cold:  نوعIg  متفاوت است. در محیطcold  اندام هایی که سرد هستند با(RBC  باند می شوند و به مرکز بدن می

است زیرا هم در محیط سرد و هم  Ig ،biphasicرا لیز می کند. این  RBCروند. در آن جا کمپلمان فعال می شود و 

 گرم حضور دارد.

حالت  ی تواند ثانویه باشد به خصوص درعلت ایجاد این دو حالت بالا، ایدیوپاتیک است ولی گاهی اوقات هم م 60-%70:  نکته

warm.  در حالت ثانویهwarm ،بیمار ثانویه به برخی بیماری ها از جمله برخی بیماری های کلاژن واسکولار مثل لوپوس ،AR ،

 سفلیس و یا ثانویه به برخی داروها و ... می باشد. مثل لنفوم، عفونت باکتریال

است. حال یا به تنهایی یا به واسطه کمپلمان عمل می  IgAو کم تر از نوع  IgG، آنتی بادی معولا از نوع warmدر نوع  

 را داریم. RBC)طحال( لیز و حذف  REکند و در سیستم 

 تست کومبسبرای افتراق آنمی همولیتیک وابسته به اتو آنتی بادی از آنمی همولیتیک غیر وابسته به اتو آنتی بادی از  

 استفاده می کنیم.

 

 

 یا anti IgGنشان دار شده است،  3Cیا  IgGآن با  RBCبه خونی که   ← direct(     Antiglobin testتست کومبس )

                                                     3Anti C ود در صورتی که خون آگلوتینه شد، تست + است.افزوده می ش 

 

                                                   Indirect ←  گاهIgG  در سرم فرد است )پلاسما( و به سرم فردRBC  های حاویAg       

 .دارد یا خیر Abرا می افزاییم که به طور غیر مستقیم نشان می دهد که فرد در سرمش                                                    

 

در سرم فرد وجود داشته باشد یا آنتی  IgG ،IgAموارد آنمی های همولیتیک + است مگر این که به جای  %95تست کومبس در 

 بادی سرم فرد خیلی پایین باشد.

 RBC که نرمال در خون به صورت مقعرالطرفین است ولی وقتی Ab در هنگام عبور  از فیلتر طحال به آن می چسبد ،

از حالت مقعر در آمده و گوشه هایش صاف می شود و تبدیل به  RBCخورده می شود و در نتیجه  RBCگوشه های 

فوق العاده توپر( شده و وارد خون می شود لذا در زیر لام در آنمی همولیتیک  RBCیا میکرواسفروسیت )اسفروسیت 

 مشاهده می کنیم.ز اتوایمیون، میکرواسفروسیتو

 IgM  درجه با  4هم در دمایRBC  باند می شود پس در محیطCold اندام های سرد با/RBC  باند می شود و به سمت

center  سیکل  37بدن که( درجه سانتی گراد است حرکت می کندbiphasic.) 

چون وابسته به طحال نیست و در داخل عروق است معمولا طحال بزرگ نمی شود و اسفروسیتوز هم  coldدر نوع  

به عفونت هایی مثل میکرواسپرودیوم . معمولا ثانویه warmن نوع خفیف تر است نسبت به نوع می هم در ایننداریم و آ

 و مایکوپلاسما پنومونیه و ... ایجاد می شود و درمان بارزی هم ندارد.

 را با هم داریم و کم تر هر کدام از آن ها را به تنهایی warmو  coldاغلب اوقات ترکیب  

 می بینیم.
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 همولیتیک غیر اتوایمیونآنمی  

 ای است که از محیط خارج می شود. Abو کمپلمان نیستند و ناشی از  IgGکه وابسته به  RBCلیز 

 این آنمی در موارد زیر دیده می شود:

 از بدن فرد گیرنده به دهنده است. Abبه دلیل ورود  که های فرد لیز شده RBCدر تزریق خون نامتجانس که  (1

 Rhآنمی همولیتیک در نوزادن به دلیل ناسازگاری  (2

 ناسازگاری در پیوند مغز استخوان و پیوند کلیه و کبد و ... (3

 آنمی همولیتیک ناشی از داروها (4

 از دریچه مصنوعی قلب RBCآنمی ناشی از عبور  (5

 انمی همولیتیک ناشی از ضربه و تروما (0

 آنمی ناشی از سم عقرب (7

 ثل مالاریاعفونت های باکتریال و انگلی م (9

 عفونت و سپسیس می کند. ،عفونت کلستردیوم که یک بی هوازی است و ایجاد تب (8

 RBCمهار آنزیم های داخل باکتری های گرم منفی با   (11

 درجه سانتی گراد 41سوختگی و افزایش درجه حرارت بیش از   (11

 ها RBCلیز  ←ها  RBCتغییر شکل جدار  ←نارسایی کلیوی و کبدی در مراحل پیش رفته  (12

 دیالیز  (13

 در میکرو آنژیوپاتی ها   (14

 DIC ←پنوموکوک که باعث لیز داخل عروقی می شود. مننگوکوک   (15

 مالاریا به خصوص مالاریا فالسیپاروم  (10

 توضیحاتی پیرامون چند مورد بالا: 

  :میکروآنژیوپاتیRBC ین گیر هایی که از میکروواسکولارها که ترومبوز کرده است عبور می کند و در باندهای فیبر

پره  ATN ،HTN، فشار خون ناشی از حاملگی، مشکلات کلیوی HUS/TTPکرده و لیز می شوند. همرا با سندروم 

 اکلامپسی و ... دیده می شود.

و شکسته شده است ) در هر جایی  fragmentهای  RBCکه به صورت  schistocyteدیدن نمای مشخصه میکروسکوپی: 

 تحت فشار باشد(. RBCکه 

  به دو طریق می تواند باعث همولیز شود:مالاریا 

 هم به طور مستقیم  (1

 Abهم از طریق ایمونوکمپلکس  (2

 در مالاریا اسپلنومگالی، تب و رنگ چای مانند ادرار نیز داریم.

 :مکانیسم عفونت در ایجاد آنمی 

 ارگانیسم داخل سلولی (1

 همولیز میکروآنژیوپاتی (2

 سم آنزیماتیک (3

 تغییر در جدار  ← بیماری های کبدی مزمنRBC ←  ایجاد آکانتوسیتRBC  یاRBC .شاخ دار 

 

 (HUSسندروم همولیتیک اورمیک ) 

 (.TTP-HUSبه صورت آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتی است )
 TTP  مخففThrombocytopenic purpura .است 
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 علائم آزمایشگاهی زیر را دارد:فرد با آنمی همولیز داخل عروقی مراجعه می کند که 

 افزایش اورمی (1

 LDHافزایش  (2

 ترومبوسایتوپنی (3

 کاهش پلاکت (4

 کاهش هموگلوبین (5

TTP  وHUS  هر دو تظاهرات بالینی مشابهی دارند اما از نظر درمانی با هم فرق دارند. به دلیل باندهای ایجاد شده، پلاکت ها به

هم می چسبند و لخته ایجاد می شود، حال اگر این لخته در کلیه باشد فرد مبتلا به نارسایی کلیوی می شود. اگر همین لخته در 

البته ممکن است  به علت پدیده التهابی ایجاد شده فرد دچار تب است. کته مغزی می شود.مغز تشکیل شود، فرد دچار تشنج و س

فرگمنت یا  RBCتمامی موارد ذکر شده دیده نشود مثلا فقط آنمی با کاهش پلاکت مشاهده شود که در خون محیطی پر از 

 که در این حالت نقش نارسایی کلیوی معمولا به دنبال اسهال خونی یا عفونی ایجاد می شود  HUSشکسته است. بیماری 

 خیلی پررنگ تر است.

فرگمنت،  RBC، ما شاهد TTPو علائم نارسایی کلیوی خفیف تر است. در  شایع تر است CNSعلائم خونی و  TTPبر عکس در 

 و ... هستیم. HTNپلی کرومازی، افزایش ترومبوسایتوپنی، افزایش اریتروپویزس، افزایش مگاکاریوپویزس، هموگلوبین اوریا، 

 

 کم خونی های همولیتیک ارثی 

 سه حالت کلی برای این نوع کم خونی در نظر گرفته می شود:

 ( است.HEیپتوسیتوز ارثی )( و الHSشامل اسفروسیتوز ارثی )اختلال در مامبران:  (1

 ، پیروات کیناز و ...G6PDنقص در آنزیم هایی نظیر  اختلال متابولیک: (2

 ، تالاسمی ها ) آلفا یا بتا تالاسمی(Hbs ،Hbc هموگلوبینوپاتی ها: (3

 حال به بررسی چند بیماری از این دسته می پردازیم:

 اختلال در مامبران 

 :اسفروسیتوز ارثی 

موارد مراجعه بیمار با عدم سابقه فامیلی ) به  ¼بیماری مادرزادی و ارثی است. اغلب اتوزوم مغلوب )هاریسون: اتوزوم غالب(. در 

ممبران از  ،که باعث می شود در طحال Spectrinنقص یا نبود ملکول ون( است پس گرفتن شرح حال مهم است. علت موتاسی

کاهش  RBCدر طحال است. در  Extravascularدست برود و به صورت اسفروسیت در بیایند. بنابراین علت لیز 

deformability  داریم. مطالعات آزمایشگاهی نشان داده اند کهRBC طور غیرعادی مستعد تخریب در محیط های  ها به

 به آزمایش اصلی برای تشخیص اسفروسیتوز ارثی تبدیل شد.شکنندگی اسمزی هایپوتونیک هستند و در واقع وجود 

   

 نرمال سالین شروع به لیز کرده، در حالی 0.6که تبدیل به اسفروسیت شده است از غلظت  Osmolarity ،RBCدر نمودار  

 نرمال سالین شروع به لیز می کند. 1.4نرمال در غلظت  RBCکه  

 

 + باشد، آنمی همولیتیک اتوایمیون          تست کومبس استافتراق اسفرویستوز ارثی از آنمی همولیتیک اتوایمیون،  

 

 .منفی باشد، اسفروسیتوز ارثی است                                                                                               
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 تظاهرات بالینی 

 یرقان، بزرگی طحال و سنگ کیسه صفرا

 درمان 

 طحال برداری

 CBCیافته های  

1) RBC ها کوچک 

 همراه است( MCHC)تقریبا تنها بیماری است که با افزایش  MCHCافزایش  (2

3) RDW نرمال ولی اغلب بالا 

 یافته های میکروسکوپی 

 مامبران( =را در بر می گیرد) حجم کلی  RBCکل مرکزی دیده نمی شود و مامبران، هاله 

 

 نکته خارج از کلاس: 

 ساله ای  11-15متوسط: بچه های  (3( خفیف 2سال  05( خیلی خفیف در سن بالای 1چهار حالت دارد: فرم کلینیکی: 

( شدید: بچه ای 4که همیشه ایکتر دارند، طحالشان بزرگ است، سنگ صفرا دارند و گاها زخم هایی در قدام ساق پا دارند. 

  که با طحال بزرگ به دنیا می آید. اختلال رشد، آنمی همولیتیک، ناتوانی در غذا خوردن و ... دارد.

 

 Eliptocytosis :)ارثی )توجه شود که این مطلب در کلاس تدریس نشد 

می باشد پس هموگلوبین دو قطبی ایجاد  RBCاشکال در اسپکترین می باشد. پاتوفیزیولوژی آن به صورت افزایش خروج سدیم از 

 می شود. RBCسفتی داریم که موجب  Cholesterol polarizationمی شود. 

 

 میکرواسفروسیتوز ارثی 

ری نیز همانند اسفروسیتوز ارثی نقص در اسپکترین داریم اما تفاوتش با اسفروسیتوز ارثی در این است که این نقص در این بیما

نرمال و اغلب  RDWبالاست و  MCHCشدیدتر است و ممکن است حتی سایر پروتئین ها هم نقص داشته باشند. در این بیماری 

 بالاست. 

 

 PNHهموگلوبینوری شبانه  

پایا با عودهای مکرر و حمله ای است. علاوه بر  همولیز داخل عروقییک بیماری کم خونی مزمن اکتسابی است که مشخصه آن 

این سه مورد نام برده شده تریاد تشخیصی برای  نیز وجود دارد. خطر ترومبوز وریدیو  کاهش همه رده های سلولیهمولیز اغلب 

قتی هر سه این مشخصات در زمان تظاهر بیماری آشکار نباشد تشخیص به تاخیر می بیماری محسوب می شوند. با این حال و

و  55CDمحافظتی غشا مثل  proنتیجه نقص چندین  بیش از حد به کمپلمان نشان می دهندکه درحساسیت ها  RBCافتد. 

59CD علت بیماری جهش در یک ژن وابسته به  .و فرد مستعد همولیز شدید می شود استX  کهA-GPI  نامیده می شود است

می شود. در این بیماران مشکل  59CDو  55CDنقص در  باعث آن با می شود و متعاقب GPIکه باعث نقص در پروتئین ها و 

ها می باشد که موجب از دست رفتن چندین پروتئین می شود و فرد را مستعد همولیز داخل و خارج  stem cellاصلی در 

بر عکس سایر آنمی های همولیتیک که بازجذب آهن در آن ها بالاست و به سرعت   عروقی می کند )داخل عروقی شایع تر است(.

 دلیل که لیز داخل عروقی پایایی دارد و آهن سرم بالا می رود، در این آنمی، آهن سرم پایین است به این 

  Hbمداوم 

 باعث تشدید آنمی می شود. بدین صورت به این بیماری می توان نام Feدفع می کند و این فقر 
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 کرد.طلاق ا Feآنمی همولیتیک اکتسابی غیراتوایمیون با فقر  

 تظاهرات بالینی 

یک روز صبح به جای ادرار، خون دفع کرده است. این واقعه ترسناک را می توان  به این دلیل کهبیمار به پزشک مراجعه می کند 

 به عنوان تظاهر کلاسیک بیماری مد نظر قرار داد.

 

 تکرار مطالب )از نظر اهمیت( 

 دفع ادرار پررنگ و چایی مانند که بیش تر در شب رخ می دهد.  (1

 .خون می شود PHدر این بیماران تنفس پایین باعث کاهش  (2

 ها است ممکن است آنمی آپلاستیک ایجاد کند. stem cellن بیماری مربوط به نقص در چو (3

مراجعه بیمار با آنمی و درد شدید و در این حالت . عروق شکمی به خصوص درمیل به ترومبوز در این ها شدید تر است  (4

 منتشر شکمی است.

 درمان 

 قرص آهن به بیمار می دهیم. ←اگر آنمی خفیف باشد 

 bone marrowپیوند  ←اگر آنمی شدید باشد 

 
 

 هموگلوبینوپاتی ها 

 :آنمی سیکل سل 

آنمی همولیتیک مزمن است و اغلب در جنوب ایران )بندرعباس( و در سیاه پوستان دیده می شود. در بین عرب ها این بیماری 

  6Glu        valشایع تر است. در هموگلوبین به علت تغییر اسید آمینه در جایگاه ششم )
2β2 موجب معیوب شدن زنجیره ،)β  می

دیگر مقعرالطرفین  RBCاین  و شکل گیری آنمی سیکل سل می شود. RBCشود. این معیوب شدن زنجیره باعث تغییرات در 

نیست و در محیط کم اکسیژن دفرمه و داسی شکل می شود زیرا خاصیت تغییر شکل خود را از دست داده است و در عروق 

 روواسکولار به دام می افتد.میک

 تظاهرات 

     سکته مغزی ←اگر در عروق مغز به دام بیفتد  (1

 اتواسپلنکتومی ←انفارکتوس طحال  ←اگر در عروق طحال به دام بیفتد  (2

تنگی نفس و درد شدید خصوصا وقتی در محیط هایپوکسی قرار  ←انفارکتوس ریه  ←اگر در عروق ریه به دام بیفتد  (3

 بگیرد مثلا در ارتفاع یا هواپیما

  ترومبوسایتوز (4

 در بچه ها به علت همولیز، ایجاد سنگ صفراوی می کند. (5

 هماچوری و نارسایی کلیوی  (0

 در عروق ته چشم خون ریزی ایجاد می شود و ممکن است فرد کور شود. (7

 علائم آزمایشگاهی 

 نورموسیت یا ماکروسیت می بینیم. RBCهای داسی شکل، لکوسیتوز و  RBCاسمیر خون محیطی، در 

 تشخیص 

 HbSبررسی الکتروفورز خون محیطی و اندازه گیری 
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 نکات خارج از کلاس 

 یکی دیگر از علائمی که ممکن است در آنمی داسی شکل ببینیم نکروز پوست در قسمت های انتهایی اندام تحتانی است که     

 در عروق زیرپوست است. عدم خون رسانی منجر به نکروز پوست و زخم می شود. اگرهای دفورمه  RBCعلت آن گیر افتادن     

 البته در  .قوزک هر دو پا زخم مشاهده شود به آنمی داسی شکل شک می کنیم فرد با آنمی مراجعه کند و در پوست    

 بعضی آنمی های دیگر هم این زخم ها ممکن است دیده شود.      

 

 آنزیموپاتی ها 

 :فاویسم 

به عنوان یک آنزیم نظافتچی عمل می کند که برای متابولیسم  G6PDسبب لیز توسط مواد اکسیدان می شود.  G6PDنقص در 

ها را در برابر استرس اکسیداسیون محافظت می کند. بیماری  RBCاکسید احیا در تمام سلول های هوازی حیاتی می باشد و 

ارج عروقی هم داریم و است و شیوع آن در آقایان بیش تر از خانم هاست. عمده لیز داخل عروقی است البته لیز خ Xوابسته به 

می نشیند لذا هنگام عبور از طحال لیز و حذف می شود. اگر نقص آنزیمی  RBCبر روی  Hbزمانی اتفاق می افتد که بقایای 

 می شود. RBCخیلی شدید باشد سبب لیز خود به خودی 

 تظاهرات بالینی 

در سراسر عمر خود بدون علامت باقی می  G6PDص در اکثر موارد به صورت اتفاقی تشخیص داده می شود و فرد مبتلا به نق

 ماند. کم خونی همولیتیک حاد در این بیماران به دنبال سه آغازگر ایجاد می شود:

 باقلا (1

 عفونت ها (2

 داروها (3

به طور معمول به صورت یک حمله همولیز با بی حالی، ضعف، درد شکم یا کمر شروع می شود. بعد از چند ساعت فرد دچار 

 لب ادرار تیره رنگ می شود.یرقان و اغ

 علائم آزمایشگاهی 

شاخص ترین ویژگی در گستره خون محیطی، حضور پویکیلوسیت های عجیب و غریب و گویچه های سرخی که به نظر می رسد 

هایی که قسمتی از آن ها کنده شده است )سلول گاز  RBCهموگلوبینشان به طور ناهمگون پخش شده است )همی گوست( و 

 تخریب شده است. Hbبله(. وجود اجسام هاینز که شامل رسوبات زده یا آ

 درمان 

 دور نگه داشتن فرد از مواد اکسیدان مثل باقلا، نفتالین و ...

 

 همولیز وابسته به دارو 

 سه مکانیسم مختلف برای این نوع همولیز وجود دارد:

 :مکانیسم کمپلکس ایمنی 

 REو حذف توسط سیستم  RBCحمله به  ← Abدارو + 

 ، کیندین و ... بدین طریق عمل می کنند.Quinineداروهای ضد مالاریا مثل ایزونیازید، کوانیدین، 

 Haptenic: 

 لیز می شود. RBCقرار می گیرد و  Abدر معرض  ← RBCدارو + 

 پنی سیلین و سفالوسپورین این گونه عمل می کنند
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 اتوایمیون 

است و تست کومبس  IgGحمله می کند. اتوآنتی بادی  RBCی بادی تولید شده به در این جا دارو دخالت مستقیم ندارد و اتو آنت

 مثبت می شود.

 ، ایبوبروفن، پروکائین آمید )داروی قلبی( و اکثر داروهای کورتونی.L-Dopaداروهای این دسته: متیل دوپا، 

 

 Alloimmune hemolysis 
 شود. در بچه هایی که پدر و مادر خون ناهمگون دارند ایجاد می (1

 فرد دچار همولیز شدید و شوک می شود. هکه در طی چند دقیق Rhو  ABOدر ترانسفوزیون خون نامتجانس از نظر  (2

 

 

 

 

 

 

 

 آرزو محتشم

 ناصر مقدم
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 : هموگلوبین بخش اول
 در این بخش موارد زیر مورد بحث قرار می گیرند :

 مشخصات هموگلوبین نرمال 

 ژنتیک هموگلوبین نرمال 

 نام بردن اختلالات هموگلوبین 

  توضیح بیولوژی هموگلوبین 

  هموگلوبینوپاتیاپیدمیولوژی 

 تکنیکهای تشخیصی هموگلوبینوپاتی 

 فیزیوپاتولوژی تالاسمی ها 

  علائم کلینیکی تالاسمی ها و آنمی سیکل سل 

 

 هموگلوبین نرمال : 
 واقعند .  ۶۶و  ۶۱ژن های گلوبین روی کروموزوم 

 رمز گذاری می شود.  ۶۶( منفرد است و روی کروموزوم 𝛽)شبه 𝛼 nonبه صورت زوج و ژن ۶۱روی کروموزوم  𝛼ژن 

 معمولا گلوبین هایی که تشکیل می شوند یک تترامر زنجیره ی گلوبین تشکیل می دهند، این تترامر اشکال مختلفی دارد 

 مشخص می کند. 𝛼 nonاست و انواع هموگلوبین را زنجیره  𝛼 یک بازوی این تترامر همیشه 

 

 
 

    هموگلوبین :انواع 
(AbH هموگلوبین اصلی بزرگسالان، با ساختمان، )«𝛼2𝛽2 » هموگلوبین بالغین را تشکیل می دهد ٪۵۹بیش از 

(AbH هموگلوبین جنینی، با ساختمان، )«𝛼2𝛾2 » هموگلوبین در این دوران را  ٪۵۹طی دوره ی جنینی هموگلوبین غالب است و بیش از

 از هموگلوبین کل را می سازد. ۹/۹ـ ٪۶تشکیل می دهد و در بالغین 

(2AbH با ساختمان )«𝛼2𝛿2 » هموگلوبین  ۲ـ۹/۳٪یک هموگلوبین فرعی دوران بزرگسالیست که در دوران جنینی خیلی کم و در بالغین

 کل را تشکیل می دهد.

 هموگلوبین های امبریونیک مورد بحث این جلسه نیستند.  
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نان آلفا هم داریم . باید به این  ۶۹۹زنجیره ی آلفا داریم در مقابل  ۶۹۹در حالت طبیعی مقدار این زنجیره ها با هم در تعادلند ، مثلا اگر 

 نکته توجه کنیم که زنجیره ی آزاد توکسیک است و به هم خوردن این تعادل پاتولوژیک خواهد بود. 

 ترامر نباشد داخل سلول رسوب خواهد کرد.تترامرها محلولند و هر زنجیره ای که ت

 ویژگی مهم هموگلوبین ها : ۲

 ۶( ـ محلول بودن )البته در حالت تترامر 

 ۲ ـ اتصال قابل برگشت با اکسیژن ، یعنی در حالتی که فشار اکسیژن بالاست با اکسیژن باند می شود و در مجاورت بافت ها که

 ی کند.فشار اکسیژن پایین است اکسیژنش را آزاد م

 

   

 

 

  جنینی مقدار زنجیره ی آلفا زیاد می  ۱و  ۹از هفته ی

 شود و به مقدار حداکثر می رسد و تا آخر عمر بالا باقی می ماند.

  میزان زنجیره ی گاما در دوران جنینی بسیار بالاست و بعد

سالگی  ۶ماهگی تا   ۱، ۹از تولد شروع به کاهش می کند و از حدود 

 هموگلوبین کل می رسد. ٪۶، حدود  به مقدار خیلی کم

  بتا در دوران جنینی خیلی کم و بعد از تولد زیاد می شود

 که قسمت عمده ی هموگلوبین بالغین را تشکیل می دهد

 

 

 
 از هاریسون می باشد. منحنی تجزیه ی هموگلوبین ـ اکسیژن به علت کمبود وقت توسط استاد تدریس نشد و توضیحات زیر صرفا برای مطالعه ی تکمیلی و برگرفته

مولکول اکسیژن متصل شود با اتصال اکسیژن به هموگلوبین  ۴تترامر هموگلوبین در محلهای حاوی آهن از مولکول هم می تواند به 

جدا می شوند . پلهای نمکی شکسته می شوند و هر یک از مولکولهای گلوبین دچار تغییر شکل می شوند تا اتصال به  ۲OCو  GPBـ۲،۳

به  ۲OCو  GPBـ ۲،۳اکسیژن تسهیل شود . رهاسازی اکسیژن به بافتها یک روند معکوس است ، پلهای نمکی تشکیل می شوند و 

سلول افزایش نیابد مولکول داکسی هموگلوبین به طور موثر به اکسیژن متصل نمی شود.  PAهموگلوبین متصل می شوند. تا زمانی که 

اثر بور ( هنگامی که اسید در بافت تولید میشود ، منحنی تجزیه ی اکسیژن به سمت بی با اکسیژن ـ )مهمترین تنظیم کننده ی میل ترکی

تسهیل می شود.آلکالوز دارای اثرات معکوس می باشد و جداسازی اکسیژن را  ۲OCراست جابه جا می گردد و رهاسازی اکسیژن و اتصال به 

 کاهش می دهد.

  ته ی هموگلوبین به اکسیژن می شود:عامل باعث کاهش افینی ۴به طور کل 

 ۲OCافزایش  .۶

 A+افزایش  .۲

 افزایش دما .۳

  GPB ۲,۳افزایش  .۴
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 انواع اختلالات هموگلوبین :

 
اختلالات ساختمانی: زنجیره به مقدار کافی ساخته می شود ولی نقص ساختمانی دارد یعنی توالی اسید آمینه ها تغییر می کندکه باعث 

 ای فیزیکی یا شیمیایی هموگلوبین می شود.  مثل آنمی سیکل سلتغییر عملکرد یا ویژگیه

   

زنجیره ها به صورت طبیعی ساخته می شوند و نقص ساختمانی ندارند ولی به مقدار کافی ساخته نمی شود و این نقص می  تالاسمی ها:

 تواند در هر یک از زنجیره ها باشد شامل بیماری هایی مثل آلفاتالاسمی و بتاتالاسمی

   

سیکل : یعنی هم نقص ساختمانی دارند و هم از لحاظ میزان تولید زنجیره کمبود دارد. مثل سایکل تال ) هموگلوبینوپاتی های تالاسمیک

 تالاسمی (سل +

   

( : بعد از تولد مقدار هموگلوبین جنینی کم می شود ولی در برخی شرایط پاتولوژیک این نوع APHAباقی ماندن ارثی هموگلوبین جنینی)

 هموگلوبین در بزرگسالی کاهش نمی یابد. 

 

 هموگلوبینوپاتی های اکتسابی : مثل مت هموگلوبین ، کربوکسی هموگلوبین ، سولفوهموگلوبین
 انتشارات ارجمند مراجعه کنید ولی برای امتحان لزومی نداره و استاد در همین حد گفتن فقط( ۲۹۶۲هاریسون  ۶۹۴ـ۶گسترده تر می تونید به جدول  )برای مطالعه ی

 

  اپیدمیولوژی هموگلوبینوپاتی :
 هموگلوبینوپاتی در نژادهای زیر شیوع بیشتری دارد : 

 سیاهپوستان آمریکایی .۶

 نژاد مدیترانه ای .۲

 جنوب شرقیآسیای  .۳

 .بیشتر تالاسمی ها در کنار دریاها و مناطقی که مالاریا بومیست شایعند 

 ( .ایران جز مناطق شایع محسوب می شود) بیشتر کنار دریای خزر و دریای عمان و خلیج فارس 

 

 تالاسمی شایعترین اختلال ژنتیکی در سطح جهان است.
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 هموگلوبین است.بیماری سلول داسی شکل شایعترین اختلال ساختمانی 

 

 تالاسمی به چه معناست؟ 

 تالاسمی یعنی رویای خون!

 چرا ؟

 چون حیات بیماران به خون وابسته است و همیشه در رویای خون به سر می برند. البته فقط در موارد حاد بیماری !

 آنمی مدیترانه ای هم به آن می گویند، چون در نژاد مدیترانه ای بسیار شایع است.

 

 هموگلوبینوپاتی ها :تشخیص 

را مشخص می کند و  reccracتعداد افراد دارای تالاسمی ماژور رو به افزایش نیست زیرا اسکرینینگ های انجام شده در قبل از ازدواج افراد 

 نفر( ۲۲۹۹۹میزان ازدواج این افراد با هم کاهش یافته در نتیجه تعداد بچه های تازه متولد شده با تالاسمی ماژور کم شده است.) 

 در مناطق شایعی که ذکر شد. ٪۶۹در مناطق با شیوع کم مثل مناطق مرکزی ایران تا  ٪۴ـ۳

 آمار تالاسمی های مینور رو به افزایش است زیرا مینورها با سالم ها ازدواج می کنند و تعداد مینورها افزایش می یابند . 

 رندبچه ها تالاسمی مینوردا   ۹۹٪ تالاسمی مینور +  سالم

 سالم ٪۲۹ماژور ،  ٪۲۹مینور ،    ۹۹٪ تالاسمی مینورتالاسمی مینور + 

اگر تشخیص داده شد که جنین تالاسمی ماژور دارد اجازه ی سقط داده می شود ولی جنین با تالاسمی مینور اجازه ی سقط ندارد چون می 

 تواند زندگی طبیعی داشته باشد. ) البته زندگی با کمی مشقّت!! (

ران با تالاسمی مینور ممکن است هیچ یافته ای در کلینیک نداشته باشند ولی در آزمایش خون آنها ممکن است آنمی خفیفی دیده شود بیما

 ،CGO  ،بالاست ، اندکس های گلوبولی پایین است 

 قدم بعدی برای اثبات تالاسمی مینور الکتروفورز است. OGOبعد از 

 )که اولین قدم است و بقیه ی انواع الکتروفورزها تکمیلی هستند.( ۲AbHررسی برای ب الکتروفورز استات سلولز  

 AbH  ,AbO  ,AbAبرای بررسی    الکتروفورز آگارژل

rhcoreooacerhc druqrl rcassqca hrah (APPO )  ، بعضی انواع مهم هموگلوبین با الکتروفورز از هم قابل تشخیص نیستند

 را با این روش می توان شناسایی نمود. این هموگلوبین های جهش یافته

 را بررسی کنیم تا نقص ژن را تشخیص دهیم. ANHدر بعضی انواع هموگلوبین الکتروفورز طبیعی است که این امر باعث می شود که ما 

شود تمام رده های و تالاسمی آلفا مینور الکتروفورز طبیعی است چون اگر آلفا دچار اشکال  reccrac srdanoدر آلفا تالاسمی های 

 هموگلوبین دچار اشکال می شود و درصد هموگلوبین ها ثابت می ماند در نتیجه الکتروفورز طبیعی نشان داده می شود .

می رسد و  ٪۵۳داریم این مقدار به  AbH ٪۵۹ولی اگر زنجیره ی بتا مشکلدار شود به طور جبرانی دلتا زیاد می شود. اگر به طور طبیعی  

۲AbH میرسد. ٪۹/۳ـ۷دود به ح 

 

 سندرمهای آلفا تالاسمی :
 )بر اساس گفته های استاد(

بالا ، علائم آنمی خفیف ، الکتروفورز طبیعی هموگلوبین بین  CGOپایین ، VOMژن آلفا ندارند ،   ۲ یا مینور ۶آلفا تالاسمی  .۶

 )نزدیک طبیعی( ۶۶تا  ۵
 (۶۲ـAb  ۶۳)هاریسون :  

 reccrac srdanoتالاسمی خاموش که علامت خاصی ندارد.     ۲آلفا تالاسمی  .۲

)آنمی متوسط( ،  ایکتر، ۵تا  ۱ژن دارند ، هموگلوبین بین  ۳بیمارانی که آلفا تالاسمی با کمبود  rnoacralreoaآلفا تالاسمی  .۳

در آگار ژل،  AbAاهده ی تغییرات استخوانی، پرکاری مغز استخوان برای ساخت مقدار زیاد هموگلوبین ، تغییرات صورت ، مش

 ولی الکتروفورز استات سلولز طبیعی است.

هم ندارد در همان دوران جنینی از بین می رود یا دقایقی بعد از تولد  AbHاین فرد چون   هیدروپس فتالیس  .۴

 می میرد .
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حجم   انی به بافتها کم می شوداکسیژن رس  چند ماه اول جنین زنده است ولی با بزرگ شدنش چون هموگلوبین بسیار پایین است  

قلب بزرگ شده و جنین ادماتو می شود) هیدروپس فتالیس یا جنین آبکی(. این افراد فقط به مقدار جزئی    پلاسما زیاد می شود

 هموگلوبین امبریونیک دارند.

 

 گروه اول فقط برای اسکرینینگ ازدواج و تشخیص علت آنمی مهمند. ۲

همولیز زیاد می شود مثل عفونت و  مصرف بعضی داروها و ... باید مراقب باشند ، این افراد بدون ترانسفیوژن زنده می در شرایطی که  ۳گروه 

 مانند ولی کیفیت زندگی خوبی ندارند و برای بهبود کیفیت زندگی حتما به ترانسفیوژن خون نیاز دارند.

 است. )هیچ اهمیتی ندارد(  reccrac srdanoا ی ۲اگر بیماری یک ژن آلفا مختل داشته باشد آلفا تالاسمی 

 چگونه شناسایی می شوند؟ reccrac srdanoافراد 

 در اسکرین قبل ازدواج اختلال جزئی در آزمایشات فرد وجود دارد که با بررسی های بیشتر قابل شناساییست. 

  ۲متر از بتا تولید شود آلفا تالاسمی اگر زنجیره ی آلفا خیلی مختصر ک   نسبت میزان تولید زنجیره های آلفا و بتا

)حذف یک جایگاه ژنی( و یکی  ۲دارند، برای تشخیص وقتی به عقب برگردیم یک والد آلفا تالاسمی  rnoacralreoaدرافرادی که تالاسمی 

 جایگاه ژنی( داشته است .  ۲)حذف  ۶آلفا تالاسمی 

 در ژن است ladroronمشکل اصلی در آلفا تالاسمی 

 
 هاریسون از آلفا تالاسمی ) به صورت خیلی مختصر( : تفسیر 

 حالت کلاسیک سندرمهای آلفاتالاسمی : ۴

 جایگاه ژنی آلفا گلوبین حذف شده است ، که یک ناقل خاموش و بدون علامت است ۴که یکی از  ۲صفت آلفاتالاسمی  .۶

 مینور است. جایگاه ژنی حذف می شوند  ، که مشابه بتا تالاسمی ۲که  ۶صفت آلفاتالاسمی  .۲

جایگاه ژنی  ، تالاسمی بینابینی دارند )بقای این بیماران تا اواسط بزرگسالی بدون انتقال خون معمول می  ۳با حذف  AbAبیماری  .۳

 باشد.(

  جایگاه ژنی  ۴(، با حذف هر 𝛾«۴»هیدرپس جنینی )با هموگلوبین بارتز .۴

 انواع غیر حذفی آلفا تالاسمی هم وجود دارد.

 

 .منطبق است هاریسون کاملا با ولی نباشد هماهنگ خیلی استاد های گفته با شاید شکل این
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  سندرم های بتا تالاسمی :

 
انواع مختلفی از سندرمهای بتا تالاسمی  جهش تقسیم بندی کرد چون آن را موتاسیون های زیادی داریم بنابر این بر اساس ژنتیک نمی توان

 را ایجاد می کند  . در نتیجه بر اساس کلینیک تقسیم بندی می شوند.

 

 انواع سندرم های بتا تالاسمی :  
 بالا ، CGO،    بالا VOMسالم دارند در نتیجه بعد از تولد زنده می مانند.   AbHچون    بتا تالاسمی ماژور

یک ژن تولید زنجیره نمی کند و ژن دیگر به مقدار خیلی »یا « ژن زنجیره نمی سازند ۲»تا ژن مشکل دارد. یا ۲ در این بیماران معمولا 

 «.مختصر بیان می شود

. ندارند AbHباقی می ماند چون درست است که AbHاین بیماران زنده می مانند ولی آلفا تالاسمی ماژور زنده نمی ماند چون هموگلوبین 

 جنینی باقی می ماند. Abوجود دارد یعنی  ٪۵۹ـ۵۹دار به مق AbHولی 

در اصل   »)طبق حرف استاد!(،  eera dronپیشانی برجسته ، دندان های جلو آمده ، ریشه ی بینی فرو رفته ، گونه های برجسته ، صورت 

eera rhrrrqnc » ، یا صورت تالاسمیک ، فک فوقانی جلو آمدهoaaoh redorrdqsron ی مکرر ، تغییر رنگ پوست ، ، سینوزیت ها

که بسیار شایع و مهم است ، دیابت ملیتوس ، استئوپروز شدید ، مشکلات گنادها در هر دو  اسپلنومگالی، soeoqca shocoمشکلات مفصلی ، 

 جنس در این بیماران ماژور می بینیم و کمتر در تالاسمی متوسط.

 تان بیمار به وضوح دیده می شود ، ترابکول ها نمای موزائیک پیدا می کنند.نازک شدن کورتکس استخوان ، پهن شدن مدولا که در دس
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 است. ۵تا  ۱دو زنجیره را کم می سازند و تغییرات استخوانی و ایکترمختصر دارند.، هموگلوبین بین   بتا تالاسمی متوسط

 بالا ،    CGO،   بالا VOMدر آلفا تالاسمی است.  Aتقریبا مشابه بیماری هموگلوبین 

 یک زنجیره طبیعی و دیگری اصلا تولید نمی شود و یا خیلی مختصر تولید می شود   بتا تالاسمی مینور

، اگر رتروگرید به قبل بالا MOVچیزی دیده نمی شود، ممکن است به طور مختصر  OGOخیـــــلی خفیف است و در کلینیک یا در 

 برگردیم یک والد که تالاسمی مینور دارد بچه دچار تالاسمی مینور می شود! 
 در انواع تالاسمی ها کاهش می یابد.  M C Vهاریسون: 

 

 فیزیوپاتولوژی بیماری : 
 چرا بیمار علامت دار می شود؟

زنجیره های آلفا اضافی در داخل گلوبول ها رسوب کرده که در خون محیطی    وقتی به مقدار کم زنجیره ی بتا داریم و یا اصلا نداریم 

 آنمی ایجاد می شود.  ایجاد می کند  rneeearorna hareoororasrsایجاد همولیز و در مغز استخوان 

توسط طحال    CGOگاها در ممبران باعث می شود کمپلمان فعال شود و ایمونوگلوبولین به سطح ممبران گلوبول قرمز باند شود 

 تشدید آنمی   تخریب می شود 

 عواملی که باعث می شود بیمار تالاسمیک ، آنمیک هم بشود؟؟

رسوب زنجیره های آزاد ، کلا زنجیره های گلوبین تمایل به تشکیل تترامر دارند ، اگر بتایی وجود نداشت آلفاها با هم تترامر  .۶

 آنمی   rneeearorna hareoororasrs و همولیز   رسوب می کنند   تشکیل می دهند 

این هیپوکسی باعث افزایش تولید اریتروپویتین می شود و چون مغز استخوان سالم است افزایش    آنمی هیپوکسی میدهد  .۲

تغییر شکل استخوان های پهن مثل جمجمه و   مغز استخوان     aorensronسلولهای رده ی اریتروئید در مغز استخوان 

 سینه و مختل شدن رشد قفسه ی

  onacdoel rconمغز استخوان سالم است و برای ساخت اریتروسیت  ،  جذب آهن از دستگاه گوارش افزایش می یابد 

 هموکروماتوز onacdoel rcon تزریق خون به بیمار+ 

 سوروی بهتر بیمار اگر ترانسفوزیون خوب برای بیمار انجام شود + دفع آهن مناسب 

  ocensrdenoeoron reccom bonaدرمان قطعی : 

 

 

 

  آنمی سیکل سل :
 (AbHهمانطور که اشاره شد مشکل در ساختمان زنجیره ی گلوبین است )

 موتاسیون درژن زنجیره ی بتا گلوبین ) اسید آمینه ی والین در جایگاه ششم جایگزین گلوتامیک اسید می شود (

باشد باعث تغییر شکل گلوبول می شود چون غشای اریتروسیت ها سخت می شود و آب از دست می در محیطی که میزان اکسیژن پایین 

 غشا اریتروسیت اشکال ثانویه دارد و ممبرانوپاتی )نقص اولیه غشا( نیست.  دهد 

دست می دهد و نمی تواند وقتی در محیط با اکسیژن پایین قرار می گیرد غشائش سخت می شود و توانایی انعطاف خود را از   Hهموگلوبین 

 آنمی ، ایکتر ، سنگهای صفراوی ، اولسرهای پا  همولیز  از مویرگهای ریز عبور کند

در سنین  VMانفارکتوس های متعدد طحالی و استخوان و قلب ریه ،  انسداد میکروواسکولار   -به اندوتلیوم میکروواسکولار می چسبد  

ای ایسکمیک به خصوص در استخوان ، از بین رفتن کارکرد اعضا )تا جایی که آن عضو را از بدن با پائین ، نکروز پاپی در کلیه و درده

 جراحی خارج می کنند مثلا برای این بیماران اتواسپلنکتومی انجام می شود .(

در شرایط هیپوکسی و  در فرم هتروزیگوت علائم کمی ایجاد می شود ولی در فرم هموزیگوت تمام علائم بالا قابل رویت است به خصوص

 دهیدراسیون

می شود که رسوب می کند و تغییراتی در مامبران ایجاد می  AbHاز  Hکاهش اکسیژن شریانی باعث ایجاد اکسی هموگلوبین

  CGOتغییر شکل  وارد شدن کلسیم به سلول و خارج شدن پتاسیم از آن  -کند 
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( اما اگر مشکل هایپوکسی سریعا rccanacsrbdaگلوبولها داسی شکل باقی خواهند ماند)اگر هایپوکسی برای بیمار طولانی مدت باشد این 

 (canacsrbdaبرطرف شود گلوبولهایی که داسی شده اند به شکل اولیه خود باز می گردند)

 

 

 

ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

 ـــ

 

 

 (DCA: آنمی بیماری مزمن)بخش دوم 

 

 

 (۶/ ۳بیش از آنمی بیماری مزمن )  شایعترین آنمی

HOA.کم خونی که به دنبال بیماری زمینه ای ایجاد می شود و بیماری اولیه ی هماتولوژیک در ایجاد آن نقشی ندارد : 

 ایجاد سایتوکاینها  وع آنمی می شود ؟ التهاب مزمن باعث فعال شدن مونوسیت ماکروفاژ و لنفوسیت ها می شود  چرا بیمار دچار این ن

 کم خونی معمولا خفیف است.

 .eerdqca caned rhconrrنیست مگر در  ۷در اغلب بیماریهای مزمن هموگلوبین زیر 

هیپوکروم میکروسیتیک شود که در تشخیص افتراقی کمبود آهن قرار  نرموکروم نرموسیتیک است مگر در موارد پیشرفته که می تواند

 میگیرد
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anemia
transferrin 

saturation<16%

ferritin<30ng/ml
iron deficiency 

anemia

ferritin30-
100ng/ml

ACD with iron 
deficiency

ferritin>100ng/ml
anemia of 

chronic disease

 ACDچگونگی افتراق آنمی فقر آهن از 

 یادگیری این شکل بسیار ضروری است
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 در نارسایی کلیه علل متعددی باعث تشدید این نوع آنمی می شود : 

 کمبود اریتروپویتین .۶

 متابولیت های توکسیک محیط سمی برای گلوبولهای قرمز ایجاد می کنند که باعث تخریبشان می شود.عدم دفع مناسب  .۲

 این محیط سمی ایجاد شده روی مغز استخوان نیز تاثیرگذار است و آنرا سرکوب می کند

 سوء تغذیه  بیماران اورمیک اغلب کم اشتها هستند و تهوع،استفراغ شدید دارند  .۳

 هیپوکسی و فسفات) بیماران کلیوی اغلب هایپرفسفاتمی دارند (  ۲،۳GPBبه اکسیژن به علت افزایش  Abکاهش تمایل باند  .۴

 از دست دادن خون حین دیالیز دیالیزهای مکرر .۹

 گلوبولهای قرمز مضرصی دارند )اکینوسیت(

 عوامل تشدید کننده ی آنمی در بیماران نارسایی کلیه : 

 

 
 

 

 

 افزایش هماتوپوئز  -هورمون های تیروئید

 ولی در واقعیت...

 ۶۹بیماران هایپرتیروئید آنمی دارند! ) به علت افزایش حجم پلاسما، هماتوپوئز غیر موثر و کاهش سوروی گلوبول قرمز( ٪ ۲۹ـ 

  هایپوتیروئیدها هم آنمی دارد چون نیاز به اکسیژن کمتری دارند  فشارهای  اریتروپویتین کم می شود)تولید اریتروپویتین در

تولید گلوبول قرمز کم می شود   ، آنمی در این افراد معمولا از نوع نرموکروم نرموسیتیک   پایینتر اکسیژن تحریک می شود(

و فقر آهن در این افراد ممکن است دیده شود چون در خانمها هایپوتیروئیدی با مونومتروراژی  ۶۲Gاست،کمبود اسید فولیک و 

 ( ممکن است دیده شود. erhdochclcreآکلوریدری) همراه است و در آقایان

 همه ی بیماران هایپوتیروئید با درجاتی متفاوت آنمی دارند.                 

 

 فیزیولوژیک است. اغلبدر افراد حامله آنمی ، 

 

 

 
  ندارد.این جزوه بر اساس گفته های استاد در کلاس تهیه شده است و قسمت هایی از آن با هاریسون مطابقت 

 

 
 نویسنده : تارا فلاح رستگار        
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 اختلالات گلبول سفید

( .حاصل تقسیم این سلول Hematopoietic stem cellگیرند ) تمام سلول های خونی از سلول بنیادی هماتوپوئتیک مغز استخوان منشا می

میلوئیدی است.سلول های بنیادی لنفوئیدی لنفوسیت ها را می سازند.و سلول های  یک گروه ها یگ گروه سلول های لنفوئیدی و

 شود که در آن یک میلوئیدی،سایر سلول های خونی را میسازند.اختلال در مسیر ساخت هر یک از این ها سبب ایجاد لوسمی میلوئیدی می

 ل ها:مراحل تکامل نوتروفیشود. لول های غیر معمول به نام بلاست تولید میس

 ←(دارای هسته نعل اسبی)فرم باند  ←متامیلوسیت ←میلوسیت ←)تک هسته ای با هسته ی بزرگ(پرومیلوسیت ←میلوبلاست

 نوتروفیل
  درAML در مغز استخوان وجود دارد( میلوبلاست %2 حدود نرمال) درحالت .،توقف در رده ی میلوبلاست است 

 (WBCخون ) گلبول سفید

 یا چهارلوبه ی ریز،هسته سهها گرانول: دارای نوتروفیل (1

 پر از گرانول: بازوفیل (2

گ و نارنجی رن نوتروفیل فرق دارد گرانول های که با است گرانول های مختصری در سیتوپلاسم دارای واست  هدو لوب : هسته ی آنینوفیلائوز (3

 است.

جز .در بافت به ماکروفاژ تبدیل می شود.د ل دارمچاله شده و حالت جنینی شک ست و هستهامعمولا تک هسته ای وفاقد گرانول : منوسیت (4

 است. سیتم رتیکولوآندوتلیال

 از سایر سلول های خونی کوچکترند .تک هسته ای اند.دارای نیمه عمر بالایی هستند. .آنتی بادی ترشح می کننداند و  فاقد گرانوللنفوسیت:  (5

 پسوندCytosis   یاphilia  لکوسیتوز ، لنفوسیتوز مثلا نوتروفیلی ی است.ه معنی افزایش رده ی سلولب، 

  پسوندPenia : مثلا نوتروپنی است به معنی کاهش رده ی سلولی 

 هزار باشد 11است که اگر بیشتر از  عدد در میکرولیتر خون هزار 11هزار تا  4بین  (Total WBC) سفیددر یک فرد بالغ تعداد کل گلبول 

 )شایع ترین علت(واند به علت نوتروفیلیهزار باشد نشان لکوپنی است.لکوسیتوز میت 4و اگر کمتر از نشان دهنده ی لکوسیتوز 

طلق چه )مهم است که قدر مبالا رفته است. یسلولرده ی که باید مشخص شود کدام یا ائوزینوفیلی باشد  ،منوسیتوز ،بازوفیلی،لنفوسیتوز

 سلولی بالا رفته است(

Absolute count= سفید گلبول کل ادتعد / سفید گلبول تعداد ×    درصد

 .تد آن ها افزایش یا کاهش یافته اسگیریم که تعدا بر اساس تعداد مطلق هر گلبول سفید تصمیم می

 (neutrophiliaنوتروفیلی)

نرمال باشد ولی فرد  Total WBC.گاهی ممکن است می گویند باشد ،نوتروفیلی  هزار( 7بیشتر از ) اگر قدر مطلق تعداد نوتروفیل بالا

و برعکس اگر فرد لکوسیتوز داشته باشد مثلا آن نوتروفیل باشد . %85هزار باشد ولی  8 گلبول سفید نوتروفیلی داشته باشد مثلا تعداد کل

TWBC  ،22  آن نوتروفیل باشد ،فرد نوتروفیلی ندارد. %32هزار باشد اما 

ثل م واکنشی و خوشخیم است شیه جدار عروق قرار دارند.گاها این حاشیه نشینی به دلایلیر حاها یا در جریان خون هستند و یا د نوتروفیل

د که در این مواریا فعالیت زیاد و یا آمپول استروئیدی کاهش می یابد و سبب افزایش نوتروفیل های جریان خون می شود. معمولی استرس

 )شایع ترین علت(باید به شرح حال بیمار توجه کرد.

 یش نوتروفیل ها علل افزا

میتواند باکتریال وسایر عفونت ها باشد .برخی داروها مثل اپی نفرین و استروئیدها، در که عفونت ها است ،نوتروفیلیحاد علت  مهمترین

نئوپلاسم ،هیپوکسی مثلا در و  ،سرطان کموتراپیدر  ecevocer گیری مغز استخوان اولیه و یا ثانویه به متاستاز ها ،اکلامپسی ،

و پلی سیتمی با نوتروفیلی  CMLشاید شروع  سوختگی از سایر علل نوتروفیلی می باشد. صرع والتهاب شدید،ارتفاعات،

هزار مراجعه می کند و در پیگیری بیمار به بدخیمی او پی  14یا  WBC  ،13معمولا علامت دار نیست و با   CMLباشد.شروع 

 برده می شود.

www.Endbook.net



 2 صفحه | گلبول های سفیدمبحث  |رحیمی  دکتر | 7جلسه                                                      98پزشکی مهر  | خون یزیوپاتولوژیف

 

 

 

 Reactive neutrophilia :نسبت به آن توده واکنش ایجاد می شود که ...پانکراس ، ریه و ،معده برخی کانسر ها مثل کانسر کانسرر طی د،

 .استیک علامت پارا نئوپلاستیک که شود. سبب نوتروفیلی می

 میلوئیدی الغ به چپ داریم یعنی رده های ناب ( شیفتهمبند بافت های بیماری عفونت شدید یا ،استرس، تب ی های شدید )مثلا دردر بیمار

 شوند.)میلوسیت و متامیلوسیت و پرو میلوسیت و..( وارد خون محیطی می

 Lap score لکوسیت و آلکالن فسفاتاز در :CML ( کاهش میابدLap score   ولی در لکوسیتوز راکتیو بالا و یا نرمال است. در )پایین است

 اهمیت دارد.  CMLتشخیص لکوسیتوز راکتیو از  

 :(Eosinophiliaائوزینوفیلی)  

 522در هر میکرولیتر خون )هاریسون:بیشتر از  عدد 022دیده نمی شود و به طور معمول اگر بیشتر از ائوزینوفیل در خون محیطی خیلی 

 کار است.گویند.که حتما یک پاتولوژی در  می severe eosinophiliaعدد باشد، 1522گویند.اگر بالای می ،ائوزینوفیلی باشد عدد(

 :علل افزایش ائوزینوفیل ها

به خصوص لنفوم ها)هوچکین( ، بیماری های سرطان های هماتولوژیک آسم و درماتیت ها) شایع ترین علت(، شاملواکنش های حساسیتی  

 هپاتیکا )شایع در شمالاسیولا انگلی مثل ف یبرخی عفونت ها ،برخی داروها  ،بیماری های بافت همبندی ، و روماتیسمی واسکولار –کلاژن 

.تشخیص آن بر اساس شرح حال و معاینه و تصویر برداری و برخی تست های اختصاصی سرطان ریهواسترونژیلوئیدوس ،کشور(و توکسوکارا

 باشد. می
  گاهی هیچ دلیل خاصی برای آن وجود ندارد که به آن Idiopathic hyper eosinophilic syndrome ای داراین افراد گویند. می

و عوارض  CNSهمراه با اختلال در عملکرد سایر ارگان ها مثل قلب و ریه و  .این ائوزینوفیلی ائوزینوفیلی طولانی مدت با علت نامشخص اند

با کاهش  آنهزار می باشد.درمان  5معمولا ائوزینوفیل بالای بیماری گوارشی می باشد که به علت ماهیت تخریبی ائوزینوفیل هاست.در این 

  صورت میگیرد. WBC ادتعد

  نشانه که میشود در این بیماری ها سبب افزایش ائوزینوفیل  5گاهی ائوزینوفیلی شروع بیماری های میلوپرولیفراتیو است .تولید اینترلوکین

 .پارانئوپلاستیک است 

 :(Basophiliaبازوفیلی )

حتما یک که  ایجاد شود بازوفیلی باشد  Lµ/122 محیطی بیشتر ازاگر تعداد ان در خون به طور طبیعی در خون محیطی کم است.بازوفیل 

 پاتولوژی در کار بوده است.

 علل افزایش بازوفیل ها

ماری هایی بیو هایپوتیروئیدی ، اختلال تیروئید ،.آلرژی ،عفونت ای رو ماتیسمی ،بیماری ه ،التهابی روده مثل کولیت اولسراتیو بیماری های 

 کهیر همراه است. که با افزایش حساسیت و
 گاهی اولین علامتCML  در خون محیطی .درحالی هیچ علامت دیگری نداریم با بازوفیلی استCMLپرومیلوسیت ،باند  ، : بازوفیل

 گرانولوسیت

 (:Lymphocytosisلنفوسیتوز)

(.بر %35)لنفوسیت است.،یطی در خون مح WBC،فراوان ترین گلبول های سفید خون را تشکیل می دهند %02-42بعد از نوتروفیل ها که 

 خلاف نوتروفیل ،لنفوسیت ها سال ها در بدن میمانند.

 که ممکن است با لکوسیتوز همراه نباشد..،لنفوسیتوز می گویند هزار عدد باشد 4از بیشتر تعداد لنفوسیت ها  هرگاه قدر مطلق

 علل افزایش لنفوسیت ها

 (سفلیس، بروسلوز وتوبرکولوزمثل )،التهاب حاد و مزمن) اوریون و هپاتیت( فونت ها مثلا عفونت های ویرالخیلی از ع

 Infectious mononucleosis ،تیروتوکسیکوز.
 CLL  می دهد و شروع آن علامت دار نیست.در تشخیص افتراقی عفونت ها همیشه باید  پایدلر معمولا لنفوسیتوزCLL   را در نظر

 گرفت.
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 دیده میشود. می گویند، آتیپیک ته ای با سیتوپلاسم ناچیزکه به آن سلولتک هس در میکروسکوپی سلول های
 Infectious mononucleosis با عفونتاست که در طی علل شایع لنفوسیتوز در جوانی : از EBV .تب و لنفادنوپاتی و  باایجاد می شود

 می باشد.  SPOT Testآن با  تشخیصلکوسیتوز همراه است.لنفوسیت ها در این بیماری بزرگتر است.

 :(Monocytosisمنوسیتوز)

 در خون محیطی را منوسیتوز می گویند. منوسیت عدد 922بالای 

  ل افزایش منوسیت ها:عل

( که ممکن است MDSزی)میلو دیسپلا سندروممصرف کورتون ها،،آزارو کالا  توبرکلوز،مالاریا، لشمانیا ،عفونت باکتریال مزمن مثل بروسلوز 

  گاهی ثانویه به لنفوم هوچکین ایجاد می شود. و AML رد منوسیتوز داشته باشد ،کم باشد اما ف  Total WBCدر آن 
  داریم که به علت  %32در افرادی که بدخیمی دارند وشیمی درمانی شده اند افزایش منوسیت ها را در خون محیطی تاrecovery   بعد از

  شیمی درمانی است.

 : لکوپنی

 بیمار علامت دار است و  تب می معمولاوپنی می گویند که معمولا به علت نوتروپنی می باشد.لکهزار باشد  4کمتر از   Total WBCهر گاه 

 .کند

 علل لکوپنی:

و  گلیسرید ضد تری،داروها و تب تیفوئید توبرکلوز شدید مثل بروسلوزمزمن ریال تباک ، بلا و آنفولانزاو،ویرال مثل رانگلی یعفونت هابرخی 

 ی،آنم،آنمی آپلاستیک درگیری های مغز استخوان ،شیمی درمانی ، روان گردان یا داروهایی که در بیماری روماتیسمی به کار برده می شود

 .نمی همولیتیکو یا در آ Cyclical neutropenia ،PNH،بیماری ارثی مثل لوسمی حاد  ،مگالوبلاستیک 
 Cyclical neutropeniaتعداد نوتروفیل ها پایین می افتد .فرد  ،است که در یک دوره یک یا دو هفته ای و تقریبا شایع خوشخیم : بیماری

قبل از افت آن را    WBCخاصی هم ندارد گاهی می توان تولید و یا آفت می زند.علت آن مشخص نیست و مادرزادی است .درمان می کند تب

 بیشتر مواقع خودبخود بهبود می یابد.تحریک کرد ولی 

  نوتروپنی

نوتروفیل ها میتوانند خیلی سریع از جدار رگ عبور کنند و وارد بافت شوند و با آزاد سازی گرانول های خود ،به جنگ با میکروب ها 

ه زمانی کدر عملکرد آن ها اختلال ایجاد شود )گرانول نداشته باشد و یا تعدادش کم باشد ( ،فرد مستعد عفونت می شود.بپردازند.حال اگر 

هر چه پایین تر .چون عوارض ناشا از آن اهمیت دارد سریعا باید ارزیابی و درمان شود. نوتروپنی گویند ، عدد باشد 1522نوتروفیل کمتر از 

 .بررسی مغز استخوان در آن اهمیت دارد .باشد،ریسک عفونت بالاتر است

  Moderate neutropeniaباشد: 1222تا  522اگر بین 

 Severe neutropeniaباشد: 522اگر کمتر از 

 (Agranulocytosisباشد :آگرانولوسیتوز)  52اگر کمتر از 

  نوتروپنیاکتسابی  علل

روها مثل داروهای شیمی و برخی دا )لوسمی یا سلول های بدخیم(،آنمی آپلاستیک (کاهش تولید نوتروفیل :اختلال مغز استخوان1

 و لوسمینتی بیوتیک ها و آ داروها را دارد()مغر استخوان بیشترین حساسیت به این درمانی

2)Shift to marginating  pool مثلا در جریان عفونت های شدید یا همودیالیز ،آندوتوکسین ها :،ANA  ها در جریان بیماری های بافت

ون محیطی کاهش می یابد رگ قرار می گیرند و تعدادشان در که در آن ها نوتروفیل ها از در جدار Cardiopulmonary bypassدر همبند و 

 از رگ خارج میشوند . هم گاهیو 

3)Congenital neutropeniaشود. : که با پیوند مغز استخوان درمان می 

 : اتوایمنWBC( تخریب 4
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Approach نوتروپنی: به 

 (اگر بیمار تب داشته باشد باید سریعا درمان شود.1

 لی شدید باشد حتما باید عملکرد مغز استخوان بررسی شود.(اگر نوتروپنی خی2

 ماکروفاژ:–سیستم منوسیت 

 به عنوان منوسیتوز در نظر می عدد منوسیت در میکرولیتر را  922ماکروفاژهم میتواند دچار اختلال شود.بالای –گاهی سیستم منوسیت 

 دیده شود، Hairy cell leukemiaبرخی بیماری ها مثل  عدد را منوسیتوپنی میگویند.می تواند همراه 222گیرند و کتر از 

 این بیماران برخی عفونت های فرصت طلب داخل سلولی بیشتر است.در 
 .منوسیت ها در بافت به ماکروفاژ تبدیل می شوند 

  افزایشWBC  .ها اکثر مواقع راکتیو است و فقط در درصد کمی از موارد به خاطر شروع بدخیمی هاست  

 

 

 

 

 نگارش و تایپ :فاطمه طیموری

 ......................................................................................................................................................... 

 

 بسا انسان هایی که سخنانشان عمیق است اما خودشان عمیق نیستند!
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Myeloproliferative disorders    
 

 و دارند هم با هایی وابستگی گفت خواهیم بعدا که دلایلیبه  که هستند هتروژن بیماری چند شامل که است اختلالات از گروهی

 .دهیم می قرارشان خاص گروه یک در دلیل همین به

 : میلوپروایفراتیو اختلالات های ویژگی

 می پیش بدخیمی سمت به حتما کلونال نوع. هستند دیسپلازیک و کلونال نوع 2 اختلالاتبه طور کلی :  هستند کلونال (1

 بدخیم و برود کلونال سمت به اینکه یا شود سالم و کند برگشت تواند می دیسپلازیک نوع ولی(  برگشت قابل غیر) رود

 .شود

 کننده تولید و گیرد می سرچشمه اولیه pluripotent stem cell از  CFU- GEMM  :CFU- GEMM    در اختلال (2

. شود می مگاکاریوسیت یا اریتروئید گرانولوسیت، های رده از یکی تکثیر سبب آن در اختلال که است میلوئید سلولهای

 .شود میلوفیبروز به منجر تواند می همچنین

3) maturation رفت خواهند بدخیم اختلالات سمت به بعدا حال هر به ولی است نرمال سلولها ظاهری. 

 : میلوپرولیفراتیو اختلالات برای WHO بندی تقسیم

1) Chronic Myeloid leukemia 

2) Chronic Neutrophillic leukemia 

3)  : Chronic Eosinophillic leukemia / Hyper Eo Syndromeاتیولوژی هیچ ولی داردوجود  شدید ائوزینوفیلی 

 .است مشکل خیلی ان تشخیص و است نادر العاده فوق ائوزینوفیلی لوسمی یک. یابیم نمی ان برای

4) Chronic Basophilic leukemia 

5) Polycythemia Vera 

6) Essential Thrombocythemia علامت بدون یا اولیه ومبوسیتوپنیرت یا. 

7) Myelofibrosis  :ان دیگر نام agnogenic myeloid metaplasia with myelofibrosis  (AMM MF )

 .است

9) CMPD unclassifiable  :پیدا گذاریشان نام و بندی تقسیم برای جایگاهی الان تا که میلوپرولیفراتیوی اختلالات 

 . منفی فیلادلفیای با CML مثلا. نشده

 بیماری 4 شامل که هاست مزمن مورد در ما بحث. است acute ، subacute ، chronic صورت به  دیگر بندی تقسیم

 . CML و ورا سیتمی پلی ، اولیه ترومبوسیتوپنی ، اولیه میلوفیبروزیس:  است

 اختلالات در هم  CML پس. هستند هم به تبدیل قابل که است این میلوپرولیفراتیو اختلالات  اختصاصات از یکی

 گروه دو مزمن که هستند مزمن و حاد گروه دو ها لوسمی. شود می بندی تقسیم ها لوسمی در هم و میلوپرولیفراتیو

 . دارد میلوپرولیفراتیو اختلالات سایر با ارتباط CML. دارد لنفوئیدی و میلوئیدی
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CML به تواند می chronic myelomonocytic leukaemia (CMML) شود تبدیل. 

 است ممکن CML نهایت در. شود تبدیل ورا سیتمی پلی مثل دیگر مزمن میلوئید پروسه یک به تواند می CML همچنین

AML  شود. 

 : هستند خاص اختلال 4 شامل (MDS) ها سندرم یکمیلودیسپلاز

 1 )  refractory anemia (RA ) 

2)ringed sidroblasts  :  refractory anemia with ی حلقه یک هسته دور میبینیم استخوان مغز یررسی در 

 .است( اهن جنس) سیدروبلاست

3  ):  refractory anemia with excess blasts (RAEB1) 3-2 یا است طبیعی حد در بلاست مقدار ها قبلی در 

 مقدار هرگاهوجود دارد و  اسخوان مغز در بلاست % 3-4 نرمال طور هب.  است بلاست excess اینها در ولی بالاتر درصد

 مثلا و نیاز به بررسی دارد  است طبیعی غیر لی بین این دو مقدار همو. گوییم می حاد لوسمی شود % 22 از بیشتر ها بلاست

 .شود می  RAEB1 باشد % 12 اگر

4 )refractory anemia with excess blasts (RAEB2)  :سمت به AML  رود می. 

 :  گروه یک در میلوپرولیفراتیو اختلالات  دادن قرار علت چند

 .کم درصد با ولی هستند هم به تبدیل لقاب میلوپرولیفراتیو اختلالات (1

2) Stem cell انها همه در درگیر CFU-GEMM است. 

. شود می دیده هم ها رده سایر درگیری از درجاتی ولی است رده یک در درگیری  predominance اختلالی هر در (3

 درگیری ورا سیتمی پلی در. باشد بالا هم مریض پلاکت است ممکن ولی است درگیر گرانولوسیتی رده  CML در مثلا

  (سازی RBC)خونسازی چون ورا سیتمی پلی  در. باشد بالا هم پلاکت یا  WBC است ممکن ولی است اریتروئید رده در

 مریض بینیم می کم کم.  میکنیم کم را Hb دارو با ما و سازد می RBC به صورت دائم بدن ، دارد وجود کنترل بدون

Stable  و ندارد فلبوتومی به نیاز و شود می Hb  مریض به باید حالا که رسد می جایی به و شود می کم مریض 

 از پر استخوان مغز بینیم می  bone marrow aspiration در. شود می ترنسفیوژن به وابسته و بزنیم خون
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 گرفتاری predominance اریتروئید رده در ورا سیتمی پلی در پس. رفته میلوفیبروز سمت به یعنی شده فیبروز

 .رود می AML یا و  میلوفیبروز سمت به بعد و دنشو می درگیرهم  گرانولوسیتی ، کاریوسیت مگا ردهولی  ، دارد وجود

 .داریم هپاتواسپلنومگالی انها اکثر در (4

 .کند مراجعهان  علائم با بیمار  و باشد داشته وجود بیماری شروع در لیککاتابو هایپرسندرم  علایم ممکن است (5

 .دیسپلازی بدون دارد وجود هایپرپلازی پان استخوان مغز در (6

 
 

 
 
 
 

CML میتواند موارد % 72 در AML  شود. 

 به قدیم در مثلا. باشد داشته خاصی های درمان بیمار اگر مخصوصا. رود می AML سمت به موارد % 12 ورا سیتمی پلی 

  سمت به  % 32 ورا سیتمی پلیهمچنین . میبرد بالا را  AML به ابتلا انسیدانس که دادند می اکتیو رادیو فسفر انها

 .رود می میلوفیبروز

 . شود  AML میتواند  % 12 میلوفیبروز

 

CML   
 
 دیده ها بچه در ندرتا حتی و شود می دیده سنین تمام در ولی بالاست نسبتا سنین بیماری. است میلوپروایفراتیو اختلالات از

 در بیماران % 12-13 تقریبا. رود می بالا سن افزایش با ان انسیدانس. است سال  45-55 ان شیوع سن معمولا. شود می

 یک ضمن و ندارند علامت بیماران % 52 ، پزشک به بیمار مراجعه زمان در. شوند می مبتلا سال 62 از بالاتر سنین

 تشخیش و دهند می ازمایش دیگری علت به یعنی شوند می داده تشخیص حج برای ازمایشاتمثلا  روتین ازمایش

CML شود می داده . 
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 یا CML) 2 است بیماری فاز اولین کرونیک فاز. شوند می داده تشخیص کرونیک فاز در موارد(  %95)اکثر در CLL بیماران

 .کند مراجعه acute یا  accelerated فاز در بیمار است ممکن ولی( دارد فاز 3

 .شود CML سبب که نشده مشخص کنون تا chemical agent هیچ:  نکته

 به CML انسیدانس ناکازاکی و هیروشیما اتمی بمباران حادثه در. است شده اثبات CML ایجاد در یونیزه اشعه اثر:  نکته

 می درمانی اشعه را کچلی بیماری یا و انکیلوزان اسپوندیلیت به مبتلا افراد( قبل سال 42-52) گذشته در. رفت بالا سرعت

 انسیدانس( شوروی در اکتیو رادیو مواد نشت) چرنوبیل حادثه از عدب، ولی  رفت می بالا CML انسیدانس اینها در که کردند

 .است لازم اشعه یبالا دوز CML پیدایش برای گرفتند نتیجه پس. نرفت بالا CML بروز

 .است شایعتر اقایان در و است نفر هزار 122 هر در 1-1.5  کلی جمعیت در CML انسیدانس

 :  باشد داشته مختلفی اشکال تواند می شد گفته که همانطور بیماری تظاهرات

 آسمپتوماتیک و وصدا سر بی شروع(1

    رنگ حوصلگی، بی خستگی، مثل انمی ایجاد از ناشی علایم ، اشتها کاهش وزن، کاهش مثل سیستمیک علایم با مراجعه( 2       

 .پریدگی

 از ناشی مستقیم غیر علائم علت به اینکه یا باشد LUQ در سنگینی و توده وجود بیمار CC است ممکن:  اسپلنومگالی(3     

  استفراغ و تهوع ،Pyrosis، regurgitation ، زودرس سیری و اورد فشار معده به بزرگ الطح مثلا. کند مراجعه اسپلنومگالی

 . شود ایجاد

 
 

 
 
 

 ، باند سلولمثل  دنشو می دیده میلوئید رده سلولهای انواع و بالاست  خیلی بیمار CML ،  count بیمار خون ازمایش در

 .دهیم می  acute تشخیص شود خون وارد میلوبلاست اگر. غیره و متامیلوسیت ، میلوسیت

  PMN             باند              متامیلوسیت                      میلوسیت               میلوبلاست:    نکته

 .است % 5 از کمتر یا ندارد وجود بلاست یا CML در محیطی خون در:    نکته

 موارد یا فیلادلفیا کروموزوم خود یا ، CML بیماران(  %88یا ) % 85 از بیش در. است فیلادلفیا کروموزوم CML اختصاصات از

 بلند بازوی که است 22 و 8 کروموزوم بین ترنسلوکاسیون یک فیلادلفیا کروموزوم. است مثبت ان به مربوط

 می ایجاد) جابجایی دو طرفه (   reciprocal changeو میشود translocate 8 کروموزوم روی 22 کروموزوم

 کروموزوم یک برای توضیحات این. است ثابت کندگی این  از بعد و قبل کروموزوم 2 مجموع بنابراین. شود
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 کروموزومدر شکستگی محل فقط یعنی.است معادلاتش و ندارد وجود تیپیک فیلادلفیای مواردی در ولی است تیپیک یفیلادلفیا

 دیده می شود

 وجود معادل تشخیصی نظر از که میگویند break point cluster region شکستگی محل به که اشدنب ترنسلوکاسیون ولی 

 .باشد می فیلادلفیا کروموزوم

 

 
 

 فیلادلفیا کروموزوم وجود. است بد خیلی اینها در پروگنوز.. ندارد وجود هایش معادل و فیلادلفیا کروموزوم بیماران % 1 در ولی

 ممکنمعتقدند که  امروزه ولی گفتند می منفی کروموزوم های CML انها به قدیم در. است پروگنوز ی کننده خوب عامل یک

 برای خاصی category به همین دلیل  باشد میلودیسپلازی یک یا باشد  chronic granulocytic leukemia (CGL)است

 .اند نکرده پیدا ان

CML دارد فرم 3 یا 2 کلینیکی نظر از  : 

 .شود می acuteبعد وارد فاز  است کرونیکفاز  اول (1

 می  acute بعد و(  حاد و مزمن فاز بین)   intermediate یا  transitional فاز یکدارد سپس  کرونیک فاز یک (2

 .شود

 .شود می دیده بیشتر کلینیک در عملا و است بهتر دوم بندی تقسیم

 ظرف مریض مثلا و شود کوتاه تبدیل این فاصله است ممکن ندرت به. کشد می طول حاد به مزمن فاز تبدیل سال چندینمعمولا 

  که شود می دیده transitional zone معمولاخاصی دیده نشود . ولی  transitional zoneو  شود حادوارد فاز  ماه 4-5

 . بکشد طول سال یک تا هفته یک حتی یا هفته چنداز  تواند می

،  فاز این در درمان با. است شده تر طولانی مزمن فاز جدید درمانهای با. کشد می طول( سال 3.5 متوسط) سال 4-6 کرونیک فاز

 خوبی عمومی حال بیمارو  شوند می خوب کاملا علائم،  رود می بین از کاملا اسپلنومگالی ، شود می  stable بیمار

 به تبدیل کرونیک فاز موارد  % 72 نهایتا. ماند می فاز این در سالها و شود می نرمال بیمار CBC،   داروها با. دارد

 ترمینال و است بد خیلی پروگنوزش که شود می ایجاد لوکمیا acute و شود می blast crisis  یا فاز بلاستیک

 .ماند می زنده سال 1 حداکثر و هما 6-3 معمولامریض  و است بیماری
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 مغز اسپیراسیون      هنوز ولی دارد را بیماری حاد شروع علایم یکسری مریض که است ترنزیشنال  ی مرحله ، دو این بین

 بالااو  count یکدفعه بوده stable             سالها که بیماری. دهد نمی نشان را  overt leukemia محیطی خون و استخوان

 هایپر علایم دچار بیمار ، شوند می کم             سرعت به پلاکتها شود، می خون کم بیمار و میکند افت Hb  رود، می

 بزرگ به شروع بود شده طبیعی کاملا درمان با که الیطح ، شود خون کم است ممکن ، کند تب است ممکن. شود می کاتابولیسم

 بزرگتر روز به روز بیمار الطح. اید نمی پایین بیمار WBC بینیم می کنیم می اضافه را ها دارو ما اینکه رغم علی. کند می شدن

 می استخوان مغز بررسی در.شده  blast crisis وارد یا است accelerated phase در بیمار میدهد نشان این که شود می

 در( AML) یابد می افزایش گرانولوسیتی رده کرد پیدا حاد لوسمی بیمار وقتی موارد سوم دو در.شده حاد فاز وارد بیمار بینیم

 دو اتفاق این.کند می تغییر ALL یک به حاد فاز به ورود از بعد بیمار بوده درگیر گرانولوسیتی رده اینکه رغم علی موارد سوم یک

 .است یکی اینها هردوی سازنده رده سلول( 2. است یکی خونی سلولهای تمام سازنده stem cell (1:  میکند تثاب را مساله

 :بیماران بالینی سیر

 تاشود  می تشکیل unstable کلون یک گیرد، می قرار نمیشناسیم که دیگری عامل هر یا اشعه تابش تحت بیمار که زمانی از

 .رود می CML سمت به ان از بعد و شود ایجاد فیلادلفیا کروموزوم زمانی اینکه

. گویند می بیماری proliferative فاز مدت این به.برسد هزار 122 به نرمال از بیمار  count تا کشد می طول سال 6.3 حدود

 و هزار 12 به نرمال از سال 5 حدود یعنی.است لازم زمان ماه 18 حدود برسد هزار 122به هزار 12 از بیمار count اینکه برای

 .است سریع خیلی که میکشد طول هزار 122 به 12 از ماه 18 حدود

 طول سال 3.5 متوسط یا سال 4-6 شودکه می advanced stage وارد ان از بعد و است  preclinical stage ماه 18 این

 . کند فوت بیمار تا میکشد
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 رده است ممکن گاهی.شود کم هموگلوبین و پلاکت است ممکن پس داریم  replacement استخوان مغز در CML در:  نکته

 . یابد افزایش ترومبوز شانس و رود بالا پلاکت پس باشد درگیر هم مگاکاریوسیتی

 .رود می بالا  count مدتی بعد ، شد تشکیل فیلادلفیا کروموزوم وقتی

افزایش یافته و به   WBC countایجاد شد  بعد از مدتی CMLکروموزوم فیلا دلفیا تشکیل وعلائم چگونه شروع میشود ؟ وقتی 

: 2 : بازوفیلی  1پاراکلینیکی است : ، علائم  CMLمیرسد ، در اینجاست که علائم شروع میشود و اولین علائم در  12222

 یا لوکوسیت   (N-APالکالن فسفاتاز ) –رسیدن نوتروفیل: کاهش یا به صفر 3رود . ترومبوسیتوز چون به تدریج پلاکت نیز بالا می

یم مثلا در میلیاری علامت شاخصی است و در جاهای خیلی نادر دیگری ان را دار، ( ، که این N-APالکالن فسفاتاز )-

 توبرکلوزیس.

 کاهش می یابد که به صفر میرسد .  N-APمیرسد دیگر انقدر 22222به 12222از  WBC countوقتی 

د مثل میلوسیت ، متامیلوسیت، نمیگذرد ، سلولهای نارس رده میلوئید در خون ظاهر میشو 22222از   WBC countقتیو و

 و افزایش ظرفیت پیوندی ان میشود .  B12باعث افزایش  WBC countسلول باند و ...، همچنین افزایش 

 ند مثل طحال بزرگ میرود ، دیگر علائم کلینیکی شروع میشو 42222بالای  WBC countوقتی 

 درمان 

مشکلی که  ،بوسولفاند. نشو و امروزه در موارد خاص استفاده می ندشد که در گذشته بیشتراستفاده می رادیوتراپیو  آرسنیک

که  هیدروکسی اورهوند ان را با دوز بالا میدهند . ( میدهد به همین دلیل در پیBMدارد این است که ساپرس مغز استخوان )

WBC count  را به سرعت و بدون ساپرسBM کند و کلون  پایین می اورد ولی کروموزوم فیلا دلفیا را منفی نمیunstable  و

شود .  شد و دیگر به علت عوارض ان انجام نمی الوژن ( هم قبلا انجام می BM)پیوند   Allogeni BMTبیماری هنوز هست . 

که داروی جدیدی است و جنبه های پرولیفراتیو   tinibIma که داروی خوبی است ولی عوارض دارد. اینترفرون

کند . وقتی در مریضی این دارو را شروع  موارد منفی می %32بیماری را خوب کنترل میکند و فیلا دلفیا را هم در 

سال دیگر ادامه میدهیم که اگر باز هم منفی شد  1ماه کروموزوم را بررسی میکنیم اگر منفی شد ،  6کردیم بعد از 
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 ماه دیگر ادامه میدهیم اگر باز هم منفی نشد باید دارو را عوض کرد  6ماه منفی نشد ،  6میتوان دارو را قطع کرد . ولی اگر بعد از 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                              ادامه میدهیم .   ←اگر جواب داد  ←قرص( میدهیم  4) mg/day  422را با دوز Imatinib : 1توضیح شکل : بعد از تشخیص 

 به سراغ کارهای دیگر میرویم. ←و اگر جواب نداد 

 می کنیم.پیوند  ←جوان باشد گیرنده  باشد و فردوجود داشته اگر فرد دهنده پیوند  : 2 و یا

 

 پلی سایتمی

 

 میروند ، پلی سایتمی ایجاد میشود . تر ( از حدی بالا HCو هماتوکریت )  (Hbوقتی هموگلوبین )

به طور کاذب بالا  Hbو  Relative ،HC است. در نوع  Apparent / Relativeو یا  True / Absoluteپلی سایتمی یا 

د مثل حالتی که درکاهش حجم )سوختگی ، مصرف دیورتیک ها ، استفراغ ،اسهال  که مخصوصا در بچه ها خیلی نمیرو

 د ( اتفاق می افتد و اگر مایع درمانی شوند ظرف چند ساعت به وضعیت نرمال برمیگردند.سریع کاهش حجم میده

 اولیه  ← به دو دسته تقسیم میشود    Absoluteنوع 

 وابسته به هایپوکسی←( EPOوابسته به اریتروپویتین ) ←ثانویه  ↙                                                         

    غیر وابسته به هایپوکسی ↙                EPOغیر وابسته به  ↙                                                                         

شانت ،  ( COPDبیماریهای مزمن انسدادی ریه )مثل  : وابسته به هایپوکسی : EPOعلل پلی سایتمی ثانویه : وابسته به 

: در کسانی که عادت ندارند ، به علت  صعود به ارتفاعاتون شریانی و وریدی مخلوط میشوند ، که خ راست به چپ

باعث کاهش سرعت جریان خون میشود و یک سیکل معیوب    Hb ↑افزایش می یابد ولی  Hbکاهش فشار اکسیژن ، 

طولانی است که در ی : اپنه   (Pickwickian Syndrome) سندرم پیک ویکین،  کربن مونوکسیداتفاق می افتد ، 

          استنوز شریان کلیه ،   RBC ↑و    Hb ←↑افراد چاق در موقع خواب ایجاد میشود   

به صورت خود  EPOزمانی که تولید   : غیر وابسته به هایپوکسی :EPO علل پلی سایتمی ثانویه : وابسته به 

 مختار است ونه در اثر هایپوکسی . 

Diagnosis

Young with a 

well-matched donor

Cosider for Allograft

Allo SCT

Start Imatinib at

400mg/day

Poor response or 

Initial response 

Followed by

Loss of response

Add or substitute

Other agents

Allo-SCT

Auto

Good response 

maintained

Continue Imatinib 

indefinitely
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مثل کیست  علل غیر از تومورهای بدخیم،همانژیوبلاستوم مخچه  و یا  HCC ،RCCهستند مثل  تومورهای بدخیمعلت یا به  

  ، فرد مدتی دچار اریتروسیتوز میشود ( EPO↑کلیه ، لئومیوما رحم،پیوند کلیه )به علت 

کنند و یا داروهای اندروژنیک مثل دانازول را به صورت تزریقی به عنوان دوپینگ استفاده  می  EPOکهداروها تومور ادرنال و یا  ،

 که علائم مردانه میدهد .

 )که جزء پلی سایتمی اولیه است (پلی سایتمی ورا 

مورد در هر  2-3مشخص میشود . شیوع ان   RBC countو Hbو  HCکلونال است که با افزایش یک اختلال مزمن و  

 سالگی است و در خانمها شایعتر است . 55-62نفر است ، سن شایع در ان  100,000

در  % 32-62است ، این جهش  JAK2موارد دیده میشود موتاسیون در ژن  % 82اختلال ژنتیکی شاخص در اینها که در 

 میلوفیبروز و ترومبوسیتوپنی اولیه هم دیده میشود . 

میشود و نقش مهاری بر روی انها دارد . جهشی که در این ژن اتفاق  RBCو   EPOژنی است که باعث کنترل تولید  JAK2ژن 

 RBCرا جایگزین والین کرده و با این جهش اثر مهاری ان از بین رفته و باعث تولید بدون کنترل  V617Fمی افتد ، 

 میشود . 

 تابلوی کلینیکی بیماری 

 Plethora ی در صورت و زیر پلک در ملتحمه است .: به صورت برافروختگی ، قرمزی و حالت التهاب 

  لوکوسیتوز : به علت اختلال درstem cell  

 است که در اینجا  400,000 – 150,000کت هم بالا باشد )نرمال پلاکت پلا در پلی شایتمی ورا ترومبوسیتوز : شاید

 میلیون هم برسد ( 1ممکن است تا 

  میکروسیوز ثانویه به کمبود اهن : به دلیل خونریزی یا فلبوتومی ، اهن کاهش پیدا میکند وRBC  میکروسیت و هایپو

 دارد( blood lossکروم میشود . )اگر بیماری از ابتدا این را داشت یعنی از جایی 

 Pruritus خی مواد دیگر مثل ادنوزین دی : خارش بعد از حمام ، که علت ان ازاد شدن هیستامین از ماست سل ها وبر

 فسفات و... می باشد .

  ترومبوزهای غیر طبیعی : که ممکن در هر جایی باشد و از همه خطرناک تر سندرمBudd-Chiari  است. که به دلیل

ن پلاکت هم بالاست و اینها ، سرعت جریان خون کاهش می یابد ، همچنی Hbو  HCافزایش ویسکوزیته ناشی ازافزایش 

پلی سایتمی ورا ممکن است با یک حادثه ترومبوتیک ماژور  %15هسته مرکزی ترومبوز را تشکیل میدهند .  هم با

 و... DVT، ترومبوفلبیت ،  MI ,CVAمراجعه کنند مثل 

د خونریزی نو افزایش ویسکوزیته متسع شده و میتوان Hbو  HCهمچنبن در پلی سایتمی ورا عروق ته چشم به علت افزایش 

 اگر شدید باشد میتواند باعث کوری شود . و مرض باید فلبوتومی شود تا به حالت نرمال برگردد .  د کهنکن

هر حادثه ترومبوتیک غیر قابل توجیه به خصوص در شکم را باید از نظر پلی سایتمی و به خصوص پلی سایتمی های نهفته  

در داخل طحال تجمع پیدا کرده و  Hbو  HCمگالی  بررسی کرد چون گاهی ظاهر ازمایشات نشان نمیدهد مثلا در اسپلنو

 مقدار واقعی انها نشان داده نمی شود .

 Erythromelalgia :  قرمزی ، تورم ، سوزش انتهاها و درد که منجر به سیانوز و نهایتا نکروز میشود و به صورت کف

دست پرخون و انتهاهای سیاه ظاهر میشود .  بیشتر ترمینالها را درگیر میکند مثل انگشتان ، نوک بینی و لاله گوش که 

  سخ میدهند مثل اسپرین . ها پا  NSAIDمیتواند منجر به قطع عضو شود . اینها خیلی راحت به 

 ( هایپر تنشنHTN که به علت افزایش : )Hb  وRBC  . است 
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 ( نقرسGout به علت : )turn over  بالای سلولی )تولید بدون کنترل و در نتیجه افزایش تخریب ( شانس هایپر

الهای اسید اوریک در اوریسمی و نقرس ثانویه افزایش می یابد . و باعث تورم انگشت شست پا به علت رسوب کریست

 مفصل می شود که بسیار دردناک است . 

 یا میلوفیبروز شود که در این حالت Leukaemic transformationبیمار می تواند به تدریج دچار

 WBC,RBC  . و پلاکت کاهش پیدا میکند  

 stable* در بیماری که فلبوتومی میشود به تدریج مشاهده میشود که نیازش به فلبوتومی کمتر میشود تا اینکه به حالت 

 میرسد و به تدریج دچار کم خونی میشود که حتی نیاز به تزریق خون پیدا میکند . 

 برسد .   12و در خانمها به  14ان به در اقای Hb * فلبوتومی و درمان در این بیماران باید تا جایی انجام شود که   

 GI sxs (distress  در اندوسکوپی از این بیماران ، در دستگاه گوارش فوقانی اروزیون هایی دیده : )های گوارشی

می شود که علت ان هیستامین و مواد دیگری است که ترشح میشود که در نهایت دچار خونریزی های گوارشی 

 میشود . 

 : جریان خون اتفاق می افتد ، ضعف ، خارش ↓ویسکوزیته و   ↑موارد به دلیل  %49سردرد که در  علامت های دیگر

 وزن ، پاراستزی ، دیس پنه ، علائم مفصلی  ↓، خواب الودگی ، تعریق زیاد ، اختلال بینایی ، 

 معاینه فیزیکی 
)که گاهی شاید با سیانوز اشتباه شود ( ، هپاتومگالی ، اختلالات عروق کوچک ، اشکالات سیستولیک و  Plethoraاسپلنومگالی ، 

 دیاستولیک ، ترومبوز ، اریتروملالژیا ، نقرس و بقیه چیز هایی که گفته شد .

Criteria  تشخیصیهای   :A  ₌ Criteria             ماژورB ₌ Criteria مینور 

A1  :افزایش red cell mass . ولی خیلی اختصاصی نیست و به خصوص در اسپلنومگالی و فلبوتومی جواب کاذب میدهد : 

2A  :EPO   نرمال یا کاهش یافته وO2 saturation   قویا به نفع پلی  % 82و مخصوصا بالای  % 99-82بالا ،  که اگر بین

پلی نرمال یا کاهش یافته به این دلیل است که در   EPOود . باشد پلی سایتمی ورا رد میش % 99سایتمی ورا است ولی اگر زیر 

 میشوند . EPO(را داریم که اینها باعث ساپرس JAK2)به علت موتاسیون  Hbو  HC ↑و  RBCسایتمی ورا، تولید بدون کنترل 

A3  طحال قابل لمس : 

A4  کروموزوم فیلا دلفیا منفی : 

B1  400,000 <: ترومبوسیتوز 

B2 :   10,000 <نوتروفیلی  

B3 . اسپلنومگالی که در رادیوگرافی دیده شود : 

B4 ( کلونی های اریتروئید خود مختار :Endogenous erythroid colonies یعنی کلونی هایی که رشد غیر قابل کنترل و : )

( PVدی که پلی سایتمی ورا)دارند . برای تشخیص این موضوع ،  کلونی فرد سالم را با کلونی فر  EPOغیر وابسته به 

دارد را در یک محیط قرار می دهند ، بعد از مدتی مشاهده میشود که رشد  کلونی فرد سالم متوقف می شود ولی  کلونی 

اضافه میکنند پس مشاهده میشود که کلونی فرد سالم  EPOبه رشد خود ادامه میدهد ، سپس به محیط  PVفرد با 

رشدش افزایش می یابد .که این نشان میدهد که لابه لای کلونی های فرد با   PVد با شروع به رشد میکند وکلونی فر

PV  کلونی های سالم نیز وجود دارد که رشد انها با ،EPO  . افزایش می یابد 

 .باشد + A1+ A2  دیگر  A یا 2Bبرای تشخیص : باید   
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 تشخیص پلی سایتمی ورا 
 

 
 

 اندازه گیری میشود  EPOتوضیح شکل : ابتدا 

 اگر EPO  پلی سایتمی ثانویه  ←بالا بود 

  اگرEPO  مشخصات  ←نرمال بودPV  بررسی  از نظر پلی سایتمی ثانویه←اگر وجود نداشت  ←را بررسی میکنیم

پایین برخورد میکنیم )در  EPOمثل  ←اگر وجود داشت   ↙          میکنیم .                                                  

 زیر توضیح داده شده (

  اگرEPO   اگر مشخصات  ←بیوپسی مغز استخوان میکنیم  ←پایین بودPV  = پان هایپر پلازی را دیدیم که تشخیص  

PV                                     . تست های خاصی انجام  ←اگر اریتروئید هایپرپلازی دیدیم ↙               میدهیم

 است یا علل دیگری مطرح است.    PVمیدهیم که مشخص شود این ناشی از 

WHO criteria  
 

     JAK2موتاسیون  -2در خانمها       Hb > 5/16در اقایان و   Hb >5/19  -1 : ماژور

رشد بدون کنترل مغز استخوان در  -3سرم کمتر از مقدار نرمال    EPO -2هایپر پلازی مغز استخوان     -1:  مینور

 طبق همان روشی که گفته شد .  in vitroمحیط 
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 داشته باشیم .  ماژور 1مینور +  2و یا ماژور  2مینور +  1 زمانی است که یا PVتشخیص 

 : PVدرمان   
 45به  HCبرای کاهش ویسکوزیته و رسیدن  فلبوتومی  

 

 را بالا میبرند . AMLکه جنبه های پرولیفراتیو را کنترل میکنند ولی شانس  اوره هاهیدروکسی 

 

 

را از روی کتاب و یا اسلاید ها مطالعه کنند چون  میلوفیبروزو  ترومبوسیتوپنی اولیهدوستان توجه بفرمایند که حتما مباحث  

 . مبحث خواهد بود 2سوالات این قسمت از این  % 52استاد فرمودند که 

 

 

 

 

 نگارش و تایپ : فاطمه خجسته رحیمی ، زینب هاشمی جواهری
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