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 1"ه نامش آرامش وجود استبه نام او ک"

 طرح درس:

 لوسمی های حاد 

 تعریف 

 علائم کلی 

 AML 
 تعریف 

 علائم بالینی 

 تظاهرات آزمایشگاهی 

 تقسیم بندی 

 ALL 
 تقسیم بندی 

 علائم بالینی 

صرفا جهت "", نکات خارجی" قسمت های با عنوان توجه توجه:

تنها برای درک  و نکاتی که از رفرنس استخراج شده است, "اطلاع

پس نیازی  نشده اند تر موضوع مطرح شده و در کلاس عنوانبه

 ! نیست به یادگیری آنها

  راهنمای جزوه:*

 Bone Marrow(BM) ₌مغز استخوان

 Acuteحاد)های لوسمی انواع  جلسه به توضیح در این

Leukemia ) .می پردازیم 

 
 

 

سازنده ی  stem cellدر ( شامل اختلال leukemia)لوسمی

پرولیفراسیون یک سلول فزایش باعث ا سلول های خونی است که

افزایش این سلول ها باعث  .شود نئوپلاستیک فاقد عملکرد می

 می شود. BMکاهش تعداد سلول های دارای عملکرد در 
Leukemia is a type of cancer of the blood or bone 
marrow characterized by an abnormal increase of 

immature white blood cells called "blasts".2 

است یعنی  White Bloodلوسمی به معنای  صرفا جهت اطلاع:

 گلبولهای سفید )نابالغ یا بالغ اما غیر طبیعی( افزایش یافته اند.

 شامل لنفوئیدی و میلوئیدی ←حاد              

 لوسمی

 شامل لنفوئیدی و میلوئیدی ←مزمن             

 شود: علت ایجاد می 2م لوسمی به نکته: علائ

  .افزایش سلول های غیر طبیعی و فاقد عملکرد1

آنمی شدید, که باعث  .کاهش تعداد سلول های دارای عملکرد2

                                                                 
همانگونه که مستحضرید این جزوه جهت رفاه حال مرفهان تبلت دار عزیز بدین شکل  1

 طراحی شده است
2 http://en.wikipedia.org/wiki/Leukemia 

بود پلاکت و کمبود گلبولهای سفید می شود که هرکدام باعث کم

مکانیسم ایجاد و جزئیات این علائم علائم خاص خود می شود. )

 در ادامه شرح داده خواهد شد.(

تواند  نکته: سلول بنیادی در هرجایی از مسیر تمایز و تکثیر می

شود. پس  malignant proliferationدچار  متوقف شده و 

لنفوئید متوقف شود هیچ کدام از سلول اگر در رده ی میلوئید یا 

گلبول قرمز و  و بازوفیل و مونوسیت وائوزینوفیل های نوتروفیل و 

شوند. در  ساخته نمی Tو  Bلنفوسیت های  همچنین پلاکت و

و تمامی زد سا می را "بلاست"فقط سلولهای  BM این حالت

 می شوند.ساپرس دیگر رده ها 

لائم بالینی از لحاظ عکه  شامل دو نوع حاد و مزمن استلوسمی 

 متفاوت اند.  و طول عمر بیمار بسیار

که پاتوژنز آنها بصورت  (AMLوALL) لوسمی ع حادانوادر 

و به قطعا  علائم افزایش لنفوبلاست ها و میلوبلاست هاست,

است که فرد  غیراختصاصیظاهر می شود اما گاه آنقدر سرعت 

ممکن است به پزشکی غیر از هماتولوژیست مراجعه کند. این 

در عرض یک ماه, یک  و یناگهانبصورت د نمی توانتظاهرات 

در صورت عدم درمان به ظاهر شوند و  هفته یا حتی چند روز

 از پا درآورند! سریعبسیار  بیمار را ,موقع

 کهبه علت این (CMLوCLLع مزمن)انوا

بی آنقدر آهسته و  هستند, بدن  سلولهای طبیعی افزایش 

چند دهه  دهد که ممکن است فرد سروصدا کار خود را انجام می

به پزشک و  خودش خبر نداشته باشد مبتلا به بیماری باشد اما

متوجه نمی شود! هم مراجعه نکند. گاه حتی فرد تا آخر عمر هم, 

 )حتما از طریق اتوپسی پی به این موضوع برده اند.( گاهی هم

 می شود. به علل دیگر کشف اتفاقی و

 
 نکات خارجی:

ALL=Acute Lymphoblastic 

(lymphocytic or lymphoid) Leukemia 

AML=Acute Myeloid(Myelogenous) 

Leukemia, or Acute Nonlymphocytic 

Leukemia (ANLL) 

CLL= Chronic 

Lymphocytic(Lymphoid) Leukemia 
CML= Chronic Myelogenous 

(Myeloid) Leukemia , also known as 

Chronic Granulocytic Leukemia (CGL) 

 
 

 مقدمه: لوسمی
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ه اشاره به این موضوع بود کجهت  : این نکاتصرفا جهت اطلاع

در  lymphoblasticو  lymphocytic ,lymphoidاساسا 

تفاوتی ندارند.)البته دانستن این موضوع بد نیست  ALL نامگذاری

است چرا که در این نوع  صحیح ترکه درواقع لنفوبلاستیک 

اما در پرولیفره می شوند.(  "لنفوبلاست"لوسمی سلولهای 

استفاده  lymphoidو  lymphocyticتنها از  CLLنامگذاری 

 طبیعی خون لنفوسیتهای در این نوع سرطانِ شده است زیرا

 پرولیفره می شوند نه لنفوبلاست ها! 

 . ندارندهم تفاوتی  myelogenousو  myeloidدر ضمن 

 

بسته به نوع سلول گرفتار شده و  ,بیمار یِ مراجعهزمانِ پس 

 متفاوت است.علائم  BMمیزان درگیری 

 

 

 

هاست که  stem cellدر  abnormalityیک  حاد لوسمی

های  "بلاست" غیرقابل کنترل تعداد افزایشباعث 

hematopoietic )بصورت  )شامل میلوبلاست و لنفوبلاست

اسیون غیرطبیعی می شود. این پرولیفر BMدر حاد و سریع 

که در متنوع خواهد شد کلینیکی و متابولیکی منجر به تظاهرات 

 .توضیح داده می شود. امه به تفضیلاد

 (ALL) لنفوئیدی                   

 لوسمی حاد

                                 (AML)میلوئیدی                    

 میزان شیوع: 

از نوع , موارد لوسمی  %90سال (  02تا  22اغلب  بین)در بالغین

AML چرا؟ نمی دانم!( .است( cure  و معمولا  بندرتاین افراد

امکان پذیر است.)استاد فرمودند علت جواب کمتر  BMبا پیوند 

متوجه منظور ! که بنده است تغییرات ژنتیکیبه درمان در بالغین 

بیشتر از کودکان است. ( امکان عود هم در بالغین ایشان نشدم.

 همچنین پروگنوز با افزایش سن ضعیف تر می شود.

در اطفال  اغلب ALLاست,  که در بالغین شایعتر AMLبرخلاف 

 در بچه یبهتر بسیار پروگنوزاین لوسمی دارای . شود دیده می

حتی بدون نیاز به  و عمر طولانی cureه گاهی هاست, بطوریک

  امکان پذیر است.در این کودکان پیوند 

 

 

و  BMساپرس سلولهای غیرطبیعی باعث ↑گفتیم در لوسمی 

سلولهای خونی طبیعی می شود. همچنین این ↓

افزایش می تواند منجر به انفیلتراسیون در ارگانها 

  .شود

بلاستهای سرکش دیگر  ؟ زیراساپرس می شود BM چرا* 

قدم برنمی دارند و آنقدر  سلولهای طبیعیدرجهت تولید 

فکر افزایش تعداد خودشان هستند, خودخواه شده اند که فقط به 

لد سلولهای و امکانات کافی برای زندگی و زاد و و درنتیجه جا

ما شاهد  طبیعی باقی نمی ماند و یکی یکی تلف می شوند؛ و

 .های طبیعی هستیم WBCکاهش پلاکت و کاهش آنمی, 

 و کاهش گلبولها:BM علائم ناشی از ساپرس شدن  

  :خونریزی از های بی علت,  خونریزیکمبود پلاکت

, بزرگی اکی موزودی و , کببینی بدون ضربه خوردن

  طحال

  :سرگیجه, درد , ضعف و بیحالیکاهش گلبول قرمز

 سینه و تنگی نفس هنگام راه رفتن

  کاهشWBC : ضعف سیستم ایمنی, عفونت ها ی غیر

) مثلا مداومت آفت دهان و چرک گلو( یا معمول

 عفونت هایی که به درمان پاسخ نمی دهند, تب

 خون:علائم به علت افزایش بلاست های  

 Bone pain  شدید وBone tenderness 

به علت پرولیفراسیون شدید بلاست ALL مخصوصا در 

بطوریکه با مسکن های بسیار قوی ساکت  BMها در 

 می شود.

  کاهش هوشیاری, تشنج و سردرد به علت افزایش

و همچنین بزرگ بودن بلاست ها و  ویسکوزیته خون

 میکروواسکولار های مغزی گیر کردن در

  علائم ریوی شامل تنگی نفس و درد سینه و خونریزی

از ریه به علت گیرکردن بلاست ها در عروق کوچک 

  جدار آلوئولهای ریه

به علائم ناشی از گیر کردن سلولهای بلاست بزرگ در : نکته مهم

گفته   Leukostasis ,عروق کوچک و ایجاد علائم مغزی و ریوی

لکوسیت ها بوجود می  )یعنی به علت استاز یا ایستمی شود.

این استاز باعث ایجاد علائم ناشی از سکته مغزی و گاها  آید.( 

تنگی نفس و خونریزی از ریه می کشنده و همچنین درد سینه, 

ونکولوژی هستند ا-وارد جزو اورژانس های هماتولوژید. این مشو

زیرا در صورت عدم درمان سریع بیمار را طی چند ساعت از بین 

 برد.خواهند 

در علائم به علت انفیلتراسیون سلولهای لوسمی  

 ارگانهای مختلف بدن:

  شکم و کشاله ران و داخل  در گردنبزرگی غدد لنفاوی

 ALLبخصوص در 

  علائم عصبی, تشنج, کاهش هوشیاری, همی پلژی و

 CNSپاراپلژی به علت انفیلتراسیون در 

 علائم بالینی

 لوسمی حاد
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 Leukemic meningitis  ناشی از درگیری عروق

که باز هم باعث سردرد و تشنج و کاهش  مننژ

  هوشیاری می شود.

 Gingival hypertrophy (هایپرتروفی لثه) , لق

حتی قبل از تظاهر در  ,شدن دندان ها و خونریزی

CBC در  کهAML شایعتر  بخصوص نوع مونوسیتیک

 است. 

 دل درد ناشی ازhepatosplenomegally  

  علائم شکم حاد و وجود توده های متفاوت در شکم در

 جراحی 

 
 3هایپرتروفی لثه-1 شکل

 ناشی از سایتوکاین ها یمتابولیک علاوه بر این علائم تظاهرات

 هم وجود دارند مثل: )اینترلوکین ها(

 کاهش وزن 

 طولانی مدت بدون علت تب 

 

 

 

 

 

 

 

 در جاهای غیر معمولی ایجاد میگاهی علائم نکته: پس دریافتیم 

 علت یک بیماری خونی ست. اصلا مشخص نمی کنند شودکه

 

                                                                 
یدها همه ی شکل ها از اینترنت تهیه شده با توجه به در اختیار گذاشته نشدن اسلا 3

 است!

 
 علائم لوکمی-2 شکل

 

 

  فرد شاهد این موارد هستیم: خون محیطیدر 

 کاهش افزایش یا WBC(* در واقع گلبولهای طبیعی 

زیاد شده اند.  BMو خون کاهش یافته و بلاست ها در  BMدر 

حال ممکن است بلاست ها به خون محیطی وارد نشده باشند یا 

آنقدر زیاد باشند که وارد خون هم بشوند و ما به اشتباه آنها را 

WBC پس افزایش *طبیعی بشماریم )WBC   در واقع یک

بلاست ها افزایش یافته دقت کنید! خطای انسانی است! 

 اند!

 پلاکت  کاهش  

  کاهش RBC وHb 

توپنی و علائم آن مراجعه می پس این بیماران اغلب با پان سای

  کنند

بالاخره در لوسمی حاد افزایش  :مهم تکراری اما سوالیک *

WBC !را در خون داریم یا کاهش؟ 

متفاوت است. همیشه در لوسمی های حاد  بستگی به نوع آن

با آنها را داریم  BMجایگزین شدن و  بلاست ها فزایش تعدادا

. حال تمام رده های سلولهای خونی کاهش یافته است درنتیجه

یا در نوع کمتر و  ممکن است این بلاست ها به خون وارد نشوند

 BMکه ر شدید باشد افزایش بلاست ها آنقد (%32-22)شایع

پس عذرشان را می  ی برای اقامت همه ی آنها را نداشتهجای کاف

خواهد و تعداد اضافی را بیرون می کند. بلاستهای بیچاره هم 

که دست چاره ای ندارند جز اینکه در خون رها شوند و در انتظار 

 را به کدامین ارگان خواهد برد. در این حالتآنها سرنوشت 

گلبولها ی سفید به اشتباه افزایش افزایش بلاست ها در خون 

لوکوسیت ها  سایزی بابه علت شباهت  زیراخوانده می شود.)

البته گاهی هم این تعداد  .(شمارش می شوندبعنوان لکوسیت 

که گمراه کننده است. اما اگر  0222-0222طبیعی است درحد 

 تظاهرات آزمایشگاهی
 اف

 

 

حاد فردی با تظاهرات سوال: آیا ممکن است در لوسمی 

آنمی مراجعه کند؟ بله این امکان وجود دارد. اما گاهی 

آنقدر روند بیماری, حاد است که بیمار از گلبول های 

)همانطور که میدانید طول  قرمزش زودتر فوت می کند

 روز است( 122ها  RBCعمر 
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 ین سلولهاا !( نگاه کنیم درمیابیم کهبا میکروسکوپِ دقیقتر)

 بلاست های بدخیم هستند نه لکوسیت های طبیعی!

 

 

 

 

 

 

 

 

 تشخیص لوسمی ←BM > 22%نکته: بلاست های خون یا 

 است.شدت لوسمی بیشتر  باشد و هرچه بیشتر

 

 

 روش های تشخیصی:

a)  خون و از مورفولوژی سلولها با آسپیراسیون بررسی

BM از  یا بیوپسیBM )مشاهده یا رنگ آمیزی( 

b) فلوسایتومتری 

c) Cytogenetic study تعیین )که بیشتر جهت

 4پروگنوز و درمان است.(

صرفا جهت اطلاع: تفاوت آسپیراسیون و بیوپسی: آسپیراسیون با  

از استخوانهای پهن مثل استرنوم, ایلیاک, مهره ها, سوزن و 

جمجمه و دنده ها انجام می شود.پس زمانی که مغز استخوان 

فیبروز شده باشد این کار امکان پذیر نیست و بیمار نیازمند 

جراحی و بریدن قسمتی از استخوان پهن  ,بیوپسی است. بیوپسی

است. برای این عمل استرنوم و ستیغ های ایلیاک مکانهای 

بهترین و ایمن ترین   posterior iliac crestمناسبی است اما

 مکان برای انجام هر دوی این اقدامات است.

 یمزیر میکروسکوپ ی برخی خصوصیات سلولها رواز  :مورفولوژی

 را تشخیص داد.  لوسمینوع توان 

 صرفا جهت اطلاع:

  برخی معیارهایsuggestive  برایALL: 

  کروماتینDense 

 افزایش نسبت هسته به سیتوپلاسم در سلول 

 سیتوپلاسم بازوفیل 

  برخی معیارهایsuggestive  برایAML: 

 گرانول 

  نوکلئولprominent 

  هسته یloose)شل( 

                                                                 
 ←classificationWHO ر.ک: 4

در بلاست یک معیار  Auer rod*5: وجود بسیار مهم نکته

Characteristic  برایAML  دیدن آن زیر با است یعنی

 می دهیم. AMLتشخیص  %100میکروسکوپ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 داخل میلوبلاستAuer rod -3 شکل

 
 Note multiple Auer rods which are found only in acute-4 شکل

myeloid leukemias, either myeloblastic or monoblastic. These 
rods consist of clumps of azurophilic granule material 

                                                                 
 http://en.wikipedia.org/wiki/Auer_rod: ر.ک بیشتربرای کسب اطلاعات  5

 AML Vs. ALL تشخیص
 

Auer rod*  چیست؟ 

به  میلوبلاستسلول های  گرانول ها در سیتوپلاسمِ

چوب هم چسبیده, تشکیل ساختارهایی شبیه 
می گویند  Auer rodمی دهند؛که به آنها  کبریت

است چون  کاملا تشخیصیمعیاری  AMLو برای 

این ساختارها فقط در میلوبلاست ها ایجاد می 

 شوند؛ نه در لنفوبلاست ها.

: Aleukemic Leukemia*  ِبی لوسمی( )لوسمی 

ها در خون کاملا  WBCلوسمی ای است که نوع و تعداد 

طبیعی بوده, هیچ بلاست بدخیمی یافت نمی شود و همه 

سلولهای  BMچیز آرام است؛ اما اما در فونکسیون 

)پس چرا  اصلا بهش .بلاست بدخیم دیده می شوند

  لوسمی میگن؟!!(
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تمام در نکته: این تشخیصی بودن بدان معنا نیست که الزاما 

اگر گرچه  لوسمی های میلوئیدی چنین نمایی دیده می شود.

 باز هم تشخیص قطعی نمی دهیم. است اما ALLنباشد به نفع 

                      Auer rod  +← 100% AML 

 پس اگر

                      Auer rod - ←  یاAML  یاALL 

 

رنگ آمیزی توان از  می Auer rodدر صورت عدم مشاهده ی 

برای گرانول ها استفاده کرد که اگر + باشد تشخیص  های خاصی

AML  مطرح است: بیشتر 

o Myeloperoxidase(MPO)  
o  سودان بلک 

برخلاف این دو رنگ آمیزی, در دو نوع زیر + بودن مطرح کننده 

 است: ALLبرای  بیشتری احتمال 

o PAS(Robbins به علت وجود گرانولهای گلیکوژنی :

 سیتوپلاسمی در لنفوبلاست ها( 

o  اسیدفسفاتاز 

خطا  %32تا  22*روش بررسی مورفولوژی و رنگ آمیزی معمولا 

 دارد و زیاد قابل اعتماد نیست.

Flowcytometry  :بررسی با لوسمی شخیص قطعیت CD 

markers  ها به روش فلوسایتومتری انجام می شودسطح سلول 

 اتوپویتیک مارکر خاص خود را دارد:هر سلول هم زیرا

  

AML (1 ←CD33   وCD13)روی سطح تمام میلوبلاستها( 

)روی سطح  AML M6مارکر تشخیصی برای  گلیکوفورین

 اریتروبلاست ها(

Platelet antigen  تشخیصی برایAML M7 روی سطح(

 مگاکاریوبلاست ها(

     توجه: اگر نفهمیدید نگران نباشید! توضیحات انواع لوسمی       

 میلوئیدی در ادامه ی جزوه منتظر شماست!

(2 ALL ← TdT6, CD19, CD10, CD3, CD20 بعضی از .

 B-cellو برخی   T-cellلوسمی  اختصاصی برایاین مارکرها 

لت نامفهوم بودن سخن هستند. )متاسفانه در این قسمت به ع

, این بنده ی و متناقض بودن مطالب جزوه های سر کلاساستاد 

که کدام مارکر برای کدام نوع نتوانست مشخص کند  ناچیز

. مهم نیسترمودند که لوسمی لنفوئیدی است گرچه استاد هم ف

 .)درضمن هاریسون هم نظری در این رابطه نداشت

در بلاست ها  )مشاهده زیر میکروسکوپ(اگر در مرحله اولنکته: 

Auer rod  ,بلاست ها قطعا میلوبلاست این دیدیم

                                                                 
6 : robbinsTerminal doxy transferase آنزیمی که به صورت اختصاصی(

 موارد یافت می شود.( %59بیان می شودو در بیش از TوBدر پیش سازهای 

نیازی به استفاده از روشهای  است پس AMLلوسمی قطعا  این و

حترم گفتند بهتر است یکی دیگر از اساتید م)البته بعدی نیست.

 تمام روشها را به عنوان مدرک انجام دهیم.(

 

 

نوعی اختلال پرولیفراتیو در رده ی میلوئیدی که انواع مختلفی را 

 شامل می شود.

 

 

 مطرح است:ها لوسمی  دو نوع تقسیم بندی برای

1)FAB      2)WHO 

 

(1 British) classification-American-(FrenchFAB  : 

براساس مورفولوژی و  روش قدیمی تقسیم بندییک 

Cytochemical study  با هنوز کاربرد دارداست که البته(

این نوع تقسیم بندی جدیدتر است(.WHO اینکه طبقه بندی 

است که هر کدام ویژگی های منحصر  M7تا  M0شامل مراحل 

 . در ادامه به شرح این روش می پردازیم:به خود را دارد

 هاریسون اینگونه آمده: 228حه در جدول صفصرفا جهت اطلاع:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

M1,M0← Undifferentiated blasts which can't 
Be diagnosed as AML or ALL  
NO granules  
MPO negative 
CD13 and CD33 positive 

خیلی  شود اما MPO positiveممکن است  M1نکته: در 
 بندرت.

رنگ می گیرند پس هرجا  گرانولها MPO: در رنگ آمیزی نکته

گرانول وجود داشته باشد مثبت و هرجا نباشد تست منفی 

تشخیص  به نفعگزارش می شود. از آنجا که دیدن گرانول ها 

AML  است پس مثبت بودنMPO  هم به نفعAML  است اما

تشخیصی  )به عبارتید.ن آن چیزی را رد نمی کنمنفی بود

 نیست(

AML Classification 

AML 

M0لوسمی با حداقل تمایز : 
M1لوسمی میلوبلاستیک بدون بلوغ : 
M2لوسمی میلوبلاستیک با یلوغ : 
M3لوسمی پرومیلوسیتی هایپرگرانولر : 
M4لوسمی میلومونوسیتی : 

M4E0 :افزایش ائوزینوفیل های مغز استخوان: گونه 
M5لوسمی مونوسیتی : 
M6 اریترولوسمی :( بیماریDiGuglielmo) 
M7لوسمی مگاکاریوبلاستیک : 
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←M2 
  گرانول وAuer rod است دیده شود ممکن  

 MPO positive*)اگر گرانول داشتیم( 
M3← یا(APL)Acute promyelocytic leukemia )مهم(              

است.  متفاوتکمی از لحاظ تظاهرات و پروگنوز   AMLاین نوع

یعنی ) مرحله ایست سلولی بعد از بلاست در این نوع لوسمی

  است. (پرومیلوسیت

 نکته: همانطور که می دانید ترتیب مراحل اینگونه است:

Promyeloblast→promyelocyte→myelocyte→ 
metamyelocyte→band cell→PMN 

گرانول است. همچنین در این سلولها  ازرومیلوسیت یک سلول پرپ

دسته  اند و نمایی شبیه دهچسبیبه هم   Auer rodصدها عدد

 ایجاد کرده اند!! جارو

ی خاص که برای این نوع لوکمی کاملا هاسلولهای به این 

 AMLدیگر انواع  )درگویند. می Faggot cell است تشخیصی

 چنین سلولهایی وجود ندارد(

 
 دسته جارو!!-9 شکل

 
 واقعی faggot cell-6 شکل

گرچه دارد ا یپیش آگهی بهتر این نوع لوکمی از انواع دیگر

و مورتالیتی در یک ماه اول بیشتر است! شاید این گفته عوارض 

به نظر متناقض بیاید اما دقت کنید:   علت 

بیشتر در ماههای اول این است که این  مورتالیتیِ

 annexin5حاوی ماده ای به نام  گرانول ها

آبشار انعقادی است. پس در صورت ی فعال کننده  که هستند

در کموتراپی هم دژنره شدن این سلول ها را )دژنره شدن سلول

  ایجاد آزاد شدن این ماده به داخل خون و داریم(

DIC(disseminated intravascular coagulation)  یا

خونریزی  انعقادها سبب این  کند. اخل عروقی میانعقاد منتشر د

از عروق کوچک مغز و ریه شده و درنهایت  شدیدمتعدد و های 

این فاز  بیمار شود. اما درصورتیکهمی باعث محو بیمار از صحنه 

)درمان قطعی( بدون Cureامکان مراقبت بگذراند,  حاد را تحت

  ست.ا از دیگر انواع لوسمی میلوئیدی بسیار بیشتر BMپیوند 

با انعقادهای مکرر   DICصرفا جهت اطلاع: قطعا می دانید که

سبب کاهش پلاکت و دیگر دست اندر کاران انعقاد در صحنه 

 شده, سبب خونریزی می شود.

 داریم: M3پس در 

 Auer rod 

 MPO positive*)حتما( 
 Faggot cell 
 پیش آگهی طولانی مدت بهتر 

یک نکته ی خارجی اما جالب: همانطور که گفتیم دیدن فاگوت 

کاملا تشخیصی است. پس با دیدن این  AML M3سل برای 

سلول در لام بلافاصله درمان را آغاز می کنیم.چرا؟ تا از وقوع 

DIC  .دقت کنید که درمان این نوع خاص از جلوگیری کنیم

چراکه شیمی درمانی باعث  نیست شیمی درمانیدر ابتدا لوسمی 

 می شود. درمان DICدژنره شدن پرومیلوبلاست ها شده و سبب 

و سپس استفاده از  ( با ویتامین آ امکان پذیر استcureی)قطع

در ادامه ی جزوه  شیمی درمانی. مکانیسم استفاده از ویتامین آ

توضیح داده می شود. پس علت پروگنوز بهتر همین درمان ساده 

 7و قطعی است.

M4 ← myelomonocytic leukemia 
 میلوبلاست↑ 

 بلاستمونو↑  

 MPO positive*)گاهی( 

است.که علاوه بر  M4واریانتی از ←)ائوزینوفیلیک(M4Eoنکته: 

 میابد. خصوصیات: ↑ BMائوزینوفیل هم در  درصد این دو مورد

 پیش آگهی بهتر 

 گردنی و آگزیلار و شکمی لنفادنوپاتی 

M5←acute monoblastic leukemia  
 ه ی مونوبلاست اتفاق در مرحل ایست سلولی یعنی

  ها بلاستمونو↑ ←افتاده

 Auer rod نداریم 

 MPO negative 

                                                                 
7 http://www.pathologystudent.com/?p=154 
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 ارگانومگالی, لنفادنوپاتی و  AMLنکته: احتمالا میدانید که در 

اما در  دیده می شود.  ALLغالبا در  این علائم و غیر معمول است

نوع در و لنفادنوپاتی و ارگانومگالی  ,M4واریانت ائوزینوفیلیک 

M5 لنفادنوپاتی علامت شایعی است ,. 

 ←مونوسیت↑ ناشی از M5  ,M4مشخصه کلینیکی  نکته مهم:

 علامتِ: 4

 لثه و هایپرتروفی انفیلتراسیون  

 و مننژ درگیری مغز 

؟ چرا استشایعتر این دو علامت در این دو نوع لوسمی میلوئیدی

و  مغزخصوصا به تمام اعضای بدن قادرند  ها سیتمونوزیرا 

 . کنند مهاجرتارگانهای رتیکولو اندوتلیال 

لات اشککه خیلی از مشکلات دیگر از قبیل امسلما میدانید *

دندانی هم می توانند سبب هایپرتروفی لثه شوند پس با دیدن 

 چنین علامتی ناگهان جوگیر نشوید. 

 کراتینین↑ 

 پتاسیم↓ 

 پس از آزاد شدن, که لیزوزیم وجود دارد داخل مونوسیت هادر 

باعث افزایش  و توبولهای کلیه آسیب زده بهاز ادرار  هنگام دفع

)استاد درباره مکانیسم این می شود. Kکراتینین و افزایش دفع 

 عارضه توضیحی ندادند.(

M6←erytheroleukemia 
مرحله ی اریتروبلاست متوقف شده شروع به  درسلول یعنی 

که اریتروبلاست را زیاد می بینیم  BM. در پرولیفراسیون می کند

 نیست. diagnosticبه تشخیص کمک میکند اما 

 Auer rod ندارد. 

  .گرانول ندارد 

 MPO negative 
فلوسایتومتری هستند تا توسط مارکر  این افراد قویا نیازمند

تشخیص داده شوند. پس  است, M6گلیکوفورین که مخصوص 

)این مارکر فقط در سطح است. Diagnostic این مارکر

 ن می شود.(اریتروبلاست ها بیا

نکته: در این افراد گاهی تست های غیرمربوط + می شود مثلا: 

تست روماتوئیدی(, تست های  نوعی)تست ؟, تست کومبس

و اهمیت همه ی این موارد گمراه کننده است  که .اتوایمیونیتی

 درمانی ندارد.

M7←megacarioblastic  
پلاکت ها(  precursor)که سلول در مرحله ی مگاکاریوبلاست

پس خون محیطی و  ایست کرده شروع به پرولیفراسیون می کند.

BM  پر از پلاکت های غیرطبیعی و به درد نخور)در

 مشخصات:واقع همان مگاکاریوبلاستها( است. 

  فیبروز باعث گاهیBM  می شود و درنتیجه

 .سپیراسیون به سختی انجام پذیر استآ

 MPO negative 
بدتری بسیار پیش آگهی کمتر شایع هستند و  M7و  M6نکته: 
 .M7خصوصا دارند, 

باعث کاهش  می تواند BMنکته: هر بیماری درگیر کننده ی 

 . و ...TB, metastasisتمام رده های سلولی شود. مثل 

: هرچه تعداد بلاست ها در خون محیطی فرد مبتلا ی بعدی نکته

است زیرا نشان از  پروگنوز بدتربه لوسمی بیشتر باشد 

aggressive  بودن بیماری است بطوریکهBM  آنقدر درگیر

)که و بیرون ریخته اند. شده که بلاستها جای کافی نداشته اند

 (قبلا توضیح داده شد!

 

(2  WHO classification:  

 cytogeneticمطالعات از طریق  و اختلالات ژنتیکیبراساس 

 که از نظر کلینیکی,درمانی و پروگنوز اهمیت دارد. انجام شده

 BMنمونه برداری از با تشخیص لوسمی  بیمارانِ تمام در امروزه

گیرند. تحت مطالعات سایتوژنتیک قرار ب انجام می شود تا

, ترانسلوکاسیون یافت شده در این افراد شامل تاختلالا

inversionر هر که دست,موتاسیون هاو سایر انواع , , حذف

پس معیار تعیین کننده . مورد درمان و پیش آگهی متفاوت است

است نه مورفولوژی سلولی  Cytogeneticی پروگنوز و درمان 

 .و علائم بالینی

  :کروموزومی موتاسیونهای

o  اگر در فرد مبتلا به لوسمیt(8;21), t(15;17)  و یا

inv(16) (inversion  یافت شود 10کروموزوم )

 BMاست و علاج حتی بدون پیوند  بهترپروگنوز فرد 

 امکان پذیر است. 

o اما در صورت ایرادهای دیگر پیش آگهی خوب نیست 

 . deletion(5q)یا  abnormal 3qمثل 

o  حاکی از پروگنوز  7و  5اختلال در کروموزوم های

 BMبیماری است و حتما نیازمند پیوند  بسیار بد

 است.

کاشف به عمل آمده است که  FABاز نظر تطابق با سیستم نکته: 

با  M4Eoو  t(15;17)با  M3و  t(8;21)با  M2همراهی 

inv(16)  ,به همین علت است که بیشتر استM2,M3 

M4Eo .البته این بدان معنا نیست که پروگنوز بهتری دارند (

دارای این نوع  M4یا  M2,M3با مورفولوژی  یحتما هر بیمار

با مورفولوژی  یبیمارمثلا ممکن است پس  .است هاترانسلوکاسیون

 را نداشته باشد.t(15;17 )(ترانسلوکاسیون  M3قطعی 
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 : ی ژنیها موتاسیون

o :موتاسیونهای نشاندهنده ی پروگنوز ضعیف  

Flt3, MLL (PTD) 
o :موتاسیونهای  نشاندهنده ی پروگنوز خوبNPM-1, 

CEBPA and ? 
و در صورت ضعیف  تعیین پروگنوز استجمع این معیارها  حاصل

در  )استاد جدول خوبیبودن فرد کاندیدا برای پیوند می شود.

پیش آگهی را نشان  اسلایدها داشتند که امتیاز هر معیار برای

 به ما ندادند!( میداد که

 این عوامل هم ضعیف کننده ی پروگنوز هستند:

  لوسمی ثانویه بهMDS 

 لوسمی ثانویه به داروها 

 سال 40<سن 

 Reticulocyte count↑ (122222)بالای 

 
بیماریها یعنی لوسمی ثانویه به برخی  secondary AMLنکته: 

-4داروها. خصوصا داروهای شیمی درمانی. بعنوان مثال فردی یا 

سال قبل به علت یک کانسر تحت شیمی درمانی قرار گرفته و  0

 درمان شده اما بعد از چندین سال با لوسمی مراجعه می کند.

از  بسیار ضعیف ترنکته مهم این است که پروگنوز این بیماران 

 مبتلایان اولیه است.)به نظر شما علت چیست؟!(

 
 با بقیه "t(15;17)همراه با  M3"استاندارد درمان  نکته مهم:

 متفاوت است چون پاتوژنز متفاوتی دارد.  لوسمی ها

 /PML موتاسیون در ژنباعث  t(15;17)در این نوع لوسمی 

RARα جلوگیری باعث  می شود.پروتئین حاصل از این موتاسیون

موتاسیون در در واقع )پرومیلوسیت ها شدهبه  Aاز ورود ویتامین 

 مانع از پرولیفراسیوندر نتیجه  (اتفاق می افتد. Aلیگاند ویتامین 

ی در این مرحله می شود و فرد مبتلا به و سبب ایست سلول

 لوسمی میلوئیدی می شود.

این جابجایی باعث الحاق ژن  ی خارجی جهت تفهیم بهتر: نکته

با  17بر روی کروموزوم  (RARA)گیرنده ی آلفا اسید رتینوئیک

می شود. این ژن الحاقی  10بر روی کروموزوم  PMLژن 

تولید می کند که تمایز را  PML/RARαپروتئین الحاقی 

لا این میلوئید را در مرحله ی پرومیلوسیتی متوقف کرده و احتما

کار را از طریق مهار عملکرد گیرنده های اسید رتینوئیک طبیعی 

 8انجام می دهد.

برای پرولیفراسیون سلولی  Aنکته: همانطور که میدانید ویتامین 

 نیاز است.
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)در صورتی که سایر ست. Aلوسمی ویتامین  نوع داروی این

آنها با لوسمی ها دارویی برای علاج قطعی ندارند چون بیماریزایی 

 از این ویتامین ات هنوز کشف نشده است( البته آنالوگیاین جزئی

که برای وارد   All Trans Retinoic Acid(ATRA)با نام 

پس وارد سلول شده  شدن به هسته سلول نیازی به لیگاند ندارد.

 و باعث ادامه ی روند ساخت گلبولها می شود.

 

ساعت  0وفیل ها صرفا جهت اطلاع: از آنجا که طول عمر نوتر

 به سرعت تومور را پاکسازی می کند. ATRAاست, درمان با 

 

, M3نکته: دقت کنید که گفتیم تمام لوسمی های با مورفولوژی 

t(15;17)  را ندارند. در این موارد دادن ویتامینA  بی فایده

 است چون پاتوژنز مشخص نیست.

 

 

 

دیده می  AMLو علامت هم در علاوه بر علائم کلی قبلی این د

 شود:

 Granulocytic Sarcoma(chloroma) :  وقتی

سلولهای بلاست زیاد باشند ممکن است بخواهند یک 

دورِ همی)مهمانی( بگیرند. پس دور هم جمع شده, 

بصورت توده هایی بزرگ در بدن نمایان می شوند. 

 این توده ها: مشخصات 

در هرنقطه ای جا و مکان نمی شناسند و ممکن است  .1

د. از جمله بالای کلاویکول, جلسه دهن از بدن تشکیل

 و حتی سینوس ها. ی کمرشکم, اطراف مهره ها

)مکانهای درگیری اغلب شامل: پوست, غده ی لنفاوی, 

 9دستگاه گوارش, بافت نرم و بیضه هاست.(

با شیوع  البته میتواند دیده شود AMLدر تمام انواع  .2

توضیحی داده این امر علت درباره ی )M2بیشتر در 

 نشد!(

لوسمی در خون این علامت حتی ممکن است بر وجود  .3

! یعنی ممکن است فردی بدون هیچ علائم مقدم شود

با شکایت توده  BMغیرطبیعی در خون و حتی حتی 

در بدن مراجعه کند اما بعد از بیوپسی از این توده ها 

ماهیت پلیدشان آشکار شده و تشخیص لوسمی حادی 

که به زودی تظاهرات خود را آشکار خواهد کرد, مطرح 

)به نظر شما چطور امکان دارد هنوز تعداد می شود. 

بلاستهای استخوان و خون نرمال باشد اما توده تشکیل 

 ؟!(شود
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هم به  BMاین افراد نیازمند درمان سریع هستند چون 

 زودی درگیر خواهد شد.

 Leukemia Cutis ضایعات پوستی ناشی از :

انفیلتراسیون سلولهای بلاست در لایه ی درم پوست. 

دیده  M5بخصوص  Monocytic AMLبیشتر در 

شایعتر  M5درباره ی علت اینکه چرا در ) می شود.

 شد. (است توضیحی داده ن

 

 

 

  ).شایعتر در اطفال )گرچه در بالغین هم دیده شده 

 پروگنوز ضعیف تر در بالغین 

  تظاهرات مختصری باAML .تفاوت دارد 

 لنفوبلاست در خون محیطی  وجود 

 Reticulocyte count↑ 
  گاهی حتی مراجعه با آلوکمیک لوکمیا  

  درگیری لثه کمتر 

 درگیری مغز بسیار بیشتر 

 نوع اولیه یا ثانویه به کموتراپی دارای دو 

 پروگنوز بدتر در نوع ثانویه 

 

 

FAB (1 : تقسیم بندی براساس مورفولوژی که قدیمی و منسوخ

  شده است.

 ALL L1←  دارای بلاست های کوچک و یکدست. در

 شایعتر کودکان

 ALL L2 ← بزرگتر و با سایزهای حاوی بلاستهای

 در بالغین شایعتر متفاوت.

 ALL L3 ← نوع بورکیت یاmature 

WHO (2: س فلوسایتومتری و مارکرهایبراسا 

 سلولی 

 4بودن به  matureیا  earlyو  T-cell یا B-cellبراساس 

را مطالبی در این قسمت استاد عزیز  د.ندسته تقسیم می شو

 ".اینا برا شما مهم نیس" د:در پایان اظهار داشتنو  زمزمه فرموده

م که احتمالا استاد این از بررسی های شبانه روزی حدس زدپس 

 چنین فرموده اند:

cell-T الغناب← +,CD3TdT 

T-cell الغب 

cell-B الغناب←+,CD19TdT   

cell-B 22,←الغب, surface Ag+CD19  

 .مارکرهای سطحی طبقه بندی انجام می شوداین براساس 

 (اهمیتی ندارد یادگیری آنها)

 

 زیاد دیده می شود.  ALLتغییرات ژنتیکی در 

یا  t(9;22) ها( ALL %22)حدود بالغیندر شایعترین موتاسیون 

اولین بار در زیرا است.) ی معروفکروموزوم فیلادلفیاهمان 

اگر در مشهد کشف می شد, ترانسلوکاسیون فیلادلفیا کشف شد. 

وجود این کروموزوم  .(مشهد شایعترین موتاسیون بود کروموزوم

 و مورتالیتی بالای بیماران است. بسیار بدنشاندهنده ی پروگنوز 

این افراد اندیکاسیون قطعی پیوند هستند گرچه گاهی این هم 

 چاره ساز نیست.

هم دیده می شود. اما واقعا جالب  CLLنکته: این موتاسیون در 

روموزوم فیلادلفیا نشاندهنده ی پروگنوز است بدانید در اینجا ک

 خوب است!

بیمار همراه است,  خوب پروگنوزاما یک موتاسیون که با 

t(12;21) شایعتر است. به همین علت اکثر  کودکان است که در

 کودکانِ کوچکِ مبتلا درمان شده و عمر طولانی دارند.

یا  t(8;14)قدیمی معمولا با  L3یا  mature B-cellنوع 

t(8;29)  )همراه )دومی را مطمئن نیستم درست شنیده باشم

 همراه است. پروگنوز ضعیفکه این موارد هم با است. 

با  10هایپردیپلوئیدی ,ALLنکته مهم: در کودکان مبتلا به 

 )علت؟!(پروگنوز بهتری همراه است.

 

 

علاقه ی بسیار زیادی  ALLاست با این تفاوت که  AMLمشابه 

هم ی شدید دارد. علت این علاقه  بیضه هاو  مغز به درگیری

 !مشخص نیست

ی شیمی درمانی داخل نخاعی مغزدرگیری شایع به علت نکته: 

 حتما باید در این بیماران انجام شود.

ممکن است شروع علائم با سردرد باشد که حتی به این ترتیب 

 CSF خون وپزشک پس از آسپیراسیون تعداد زیادی بلاست در 

 مشاهده خواهد کرد.

  *مواردی که باعث ضعیف شدن پروگنوز می شود شامل:

 

I. سال 32<سن 

II. WBC >320222  در نوع(B-cell) 

III. WBC >1220222 در نوع(T-cell)  

IV. طی دوران کموتراپیدر  بهبودی دیررس 

V.  :وجود این موتاسیونهاt(9;22)  وt(4;11)  وt(1;19) 
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VI.  در ؟ افزایش PCR بعد از درمان 

 

 موفق باشید...

 
عقل قاصر است از تفسیر برخی حوادث 

 در قالب منطق

شور می خواهد دیدن زیبایی در تنها 

 اوج زشتی

عشق می خواهد بردن اسماعیل تنها 

 به قربانگاه

عشق می خواهد سربریدن و تنها 

 فرزند به دست خویش

 

و حسین همان ابراهیم بود که با 

دست خویش نه یک فرزند که تمام 

 اهلش را قربانی کرد,

اما کدامین هدف چنین قربانی بزرگی 

 می طلبد؟!

 

 و زینب همان عاشق بود

بریده ی  زیبایی را در  سر  همان که 

 برادر می دید

غلبه ی جان همان که زیبایی را در 

 گداز حق بر باطل می دید

و  می دید شورهمان کسی که تنها 

 عشق می دید... 

 

 و عاشورا از آن حوادث بود

از آن حوادثی که تنها عشق قادر به 

 درک آن است 

از آن حوادثی که عقل را به عمق آن 

 راهی نیست

و از آن حوادثی که زمین تا ابد 

 د کردفراموش نخواه

 

آری عاشورا از آن حوادث 

 .......هست...و خواهد بودبود

 

 

 مقدسنگارنده: نگار

می تواند از خود فرد  AMLدر  BMنکته درمانی: پیوند 

, دهنده باید حتما  ALLیا شخص دیگری باشد اما در 

شخص دیگری باشد )خواهر یا برادر( و پیوند از 

 استخوانهای دیگر خود فرد امکان پذیر نیست. )چرا واقعا

این موضوع نیازمند یک کلاس دوساعته  توضیح؟؟استاد

 (است که از حوصله ی این بحث خارج می باشد!!
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 بذخیوی های لٌفَئیذی

لٌف زستگبُ گَاضضی، )غسز لٌفبٍی،  گیطًس کِ زض ّط ربیی اظ ثسى ّبی لٌفبتیک هٌطب هی ّبی لٌفَئیسی اظ کبًَى (malignancy)ثسذیوی 

تَاًٌس تطاًسفَضهبسیَى  ّب لطاض زاضًس زض غَضت هستقس ثَزى هی ّبیی کِ زض ایي کبًَى تَاًٌس ثبضٌس. لٌفَسیت ثعالی ٍ ...( هیتیطٍئیس، غسز 

malignant .ّب اظ هغع استرَاى ثبضس ثِ آى  هٌطب ایي ثسذیوی اگط پیسا کٌٌسleukemiaّبی لٌفبتیک ذبضد اظ  ، ٍ اگط هٌطب آًْب اظ کبًَى

 گَیٌس. هی lymphomaهغع استرَاى ثبضس ثِ آى 

ثٌبثطایي زض  ،ضَز ضیَؿ لٌفَم ثب افعایص سي ثیطتط هی .است پٌزویي سطعبى ضبیـ، پطٍستبت ٍ هقسُ breastطعبى ضیِ، ثقس اظ سلٌفَم 

 ضَز: کِ سِ زلیل ثطای آى هغطح هی تط ضسُ است اثتلا ثِ لٌفَم ًسجت ثِ گصضتِ ضبیـ (.000/100زض  1تط است ) ثبلغیي ضبیـ

 افعایص عَل فوط افطاز -1

 HIVافعایص ضیَؿ  -2

ثطای  ثِ فٌَاى هخبل،)ّبی ایوٌی  کٌٌسُّبی اکتسبثی ثِ زلیل افعایص پیًَس فضَ ٍ ّوچٌیي استفبزُ اظ سطکَة  افعایص ًمع ایوٌی -3

 (اسکَلاضّبی کلاغى ٍ ثیوبضی زضهبى

ّبی لٌفَئیسی، هطاحل هرتلفی ٍرَز زاضز کِ ثسذیوی هوکي است زض ّط کسام اظ ایي هطاحل ایزبز ضَز. ثِ ّویي  زض هسیط تکبهل سلَل

 ٍرَز زاضز. گیطز اًَاؿ هرتلفی لٌفَم زلیل ثطاسبس ایٌکِ ایي ثسذیوی اظ کسام سلَل، کسام کبًَى لٌفبٍی، کسام ثبفت ٍ کسام اضگبى هٌطب هی

 Hodgkinّب  % ثسذیوی11کطَضّبی آهطیکبیی حسٍز  زض ضًَس. تمسین هی Hodgkin  ٍNon-Hodgkinلٌفَم ّب ثِ زٍ ًَؿ اهب زض کل، 

  ّستٌس کِ زض ایطاى ًیع تمطیجبً ّویي آهبض غبزق است. Non- Hodgkin %89ٍ حسٍز 

هخلاً اگط ًبحیِ  .تَاًس ًبحیِ هزبٍضش ضا زضگیط کٌس لٌفبتیک است ٍ تب یک کبًَى ضا زضگیط ًکطزُ ثبضس ًویاًتطبض لٌفَم َّچکیي اظ عطیك 

اهب زض اًَاؿ  ضَز. آیس ٍ ثقس ٍاضز ضکن هی هسیبستي ٍ سپس ّیل ضیِ هی ثقس ثِ فَلبًی گطزى ضا زضگیط کطزُ ثبضس اثتسا ثِ ًبحیِ تحتبًی گطزى،

ایي هسئلِ زض زضهبى  ثقس اظ گطزى، ًبحیِ ایٌگَئیٌبل ضا زضگیط کٌس. هخلاً ثِ ّط ربیی ثطٍز. تَاًس هیٍ  غیط َّچکیي، اًتطبض اظ عطیك ذَى است

ثیوبضاى ثسیبض هْن است. ثطای فطزی کِ لٌفَم غیط َّچکیي حتی زض هطاحل اٍلیِ زاضز، ثبیس زضهبى سیستویک اًزبم زّین ٍلی زض فطزی کِ 

 زضهبى هحسٍز ثِ ًبحیِ زضگیط ضا اًزبم زّین.تَاًین  لٌفَم َّچکیي زاضز اگط زض هطاحل اٍلیِ ثبضس هی

 لٌفَم غیرهَچکیي : 

 ریسک فاکتَرها ٍ علل بیواری :

ثطاثط  100)تب  HIVاًَاؿ اکتسبثی هی تَاى یب اکتسبثی ثبضس. اظ  ،یاضح هی تَاًسکِ  است ًمع سیستن ایوٌی: هْوتطیي ضیسک فبکتَض -1

 .ضا ًبم ثطززّس( ٍ هػطف زاضٍّبی ایوًََسبپطسیَ  ضیسک لٌفَم ضا افعایص هی

 : ٍیطٍس ّب -2

ّبی ذبضد غسز  ٍ لٌفَم CNSّبی  ّبی ثقس اظ پیًَس، لٌفَم ثِ زًجبل آى لٌفَم ثَضکیت، لٌفَم َّچکیي، لٌفَم (:هْوتطیي) EBV الف(

  ضَز. ی ًبظال( ایزبز هی ّبی حفطُ NK/T cellلٌفبٍی حفطُ ثیٌی)

 کٌس. ایزبز هی Adult T-cell lymphoma/leukemia کِ HTLV1ة( 

 کٌس. )هقوَلاً ثب هٌطب هقسُ( ایزبز هی MALToma)هْوتطیي( کِ  H. pylori: ثبکتطی ّب -3

 ّب ّب، کَزّبی ضیویبیی ٍ ًیتطات ّب، حططُ کص ّب، حلال : ضس آفتهَاز ضیویبیی -4   

 )ذیلی کن( SLEٍ  (RA)آضتطیت ضٍهبتَئیس ضَگطى)ثیص اظ ّوِ(، سٌسضم ثیوبضی ّبی اتَایویَى:  -5
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6- Radiationزض ظهبى  ٍ اًس ّبی اتوی )ّیطٍضیوب ٍ ًبکبظاکی( ثَزُ ٍ یب ثوت )چطًَثیل( : افطازی کِ زض هقطؼ حَازث ضاکتَضّبی اتوی

 سبلچٌس عی کِ  هی ضًَس تغییطات سبیتَغًتیک ٍ هَلکَلی ٍ یب زچبض آًوی آپلاستیک اًس ثبلایی اظ اضقِ لطاض گطفتِ کَتبّی زض هقطؼ زٍظ

ثِ ذػَظ زض  ،ّبی گطزى ّوچٌیي ضازیَتطاپی ضَز. ّب هی ّبیی هبًٌس لَسوی حبز ٍ یب لٌفَم malignancyسبل( ثبفج ایزبز  5 تب 3)حسٍز 

 یک ضیسک فبکتَض هْن ثِ حسبة هی آیس.، کَزکبى

 : ایوًََلَژی

% 90ّب ٍ  % لَسوی75است. حسٍز  B-cellثیطتطیي ثسذیوی لٌفَئیسی هطثَط ثِ  لیٍ T-Cellثیطتطیي لٌفَسیت زض ذَى افطاز سبلن 

 گیطًس. هٌطب هی B-cellّب اظ  لٌفَم

ّبی  هخلاً لٌفَم :اهب هَاضز استخٌب ّن ٍرَز زاضز .تط است گطفتِ ثبضس، ثیوبضی هْبرنهٌطب  یتط ثِ عَض هقوَل ّطچِ ثسذیوی اظ سلَل ًبضس

 آى، ثطذلاف یب زاضًس. indolentسیطی آّستِ ٍ گیطًس ٍلی  تطی هٌطب هی ّبی ًبضس اظ سلَل ،هخجت هی ضَز CD10کِ زض آى ّب  ،فَلیکَلاض

 .)هْبرن تطیي ًَؿ لٌفَم( زاضز aggressiveسیطی ثسیبض گیطز ٍلی  تطی هٌطب هی لٌفَم ثَضکیت کِ اظ سلَل ثبلغ

ای کِ ضبیقِ غًتیکی ضخ زازُ ًیست. ظیطا ثِ رع  ی هطاحلِ ی تطاًسفَضهبسیَى یک سلَل ثِ سلَل ثسذین ًطبى زٌّسُ هقوَلاً هطحلِ ًکته:

ز. ثِ عَض هخبل زض لٌفَم ٍطثِ سوت ثسذیوی پیص ثسلَل  زیگط ًیع ًیبظ است تب یٍرَز هحیظ هستقس ٍ ضیسک فبکتَضّبثِ  ،اذتلال غًی

زض  پیسا کطزُ، ایزبز ًطسُ ثلکِ malignant transformationزض ّوبى سلَلی کِ  translocationایي  زاضین.t(14:18) ض، فَلیکَلا

 ایزبز ضسُ ٍ ثب لطاض گطفتي زض هقطؼ هحیظ هستقس ثِ ثسذیوی تجسیل ضسُ است. ،ثَزُ ی توبیع ًیبفتِکِ سلَل ،تط چٌس هطحلِ لجل

 تقسین بٌذی :

 ّستٌس. اًَاؿٍ َّچکیي زاضای ثیطتطیي  T-cell peripheral ، B-cellّبی  سُ کِ لٌفَمًَؿ لٌفَم ضٌبذتِ ض 40تمطیجبً ًعزیک ثِ 

تمسین  T-cell lymphoma ٍ B cell lymphomaی کلی  ّبی غیط َّچکیي ثِ زٍ زستِ ، لٌفَمWHOزض تمسین ثٌسی رسیس 

گیطًس کِ ثِ سیط ثیوبضی اضبضُ  ربی هی indolent، aggressive  ٍhighly aggressive ّط کسام اظ ایي زٍ زستِ زض سِ گطٍُضًَس.  هی

 زاضز.

زّس کِ ثبیس یبز ثگیطز ظیطا زض ثطذَضز ثب ثیوبض ثسیبض هْن  ضا ًطبى هی indolent  ٍaggressiveّبی کلیٌیکی زض هسیط  رسٍل ظیط تفبٍت

        ّستٌس.

                 

 ثِ زضهبى، حسبسیت ثیطتط سلَل ّبی ًبضس ثِ کوَتطاپی است.  aggressiveلٌفَم ّبیزلیل پبسد ثْتط  ًکته:
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 اًَاع لٌفَم غیر هَچکیي:
 ثبیس کبهل حفؼ ضَز.ایي رسٍل هْن است ٍ 

 
 ًکات جذٍل:

 گیطز. ایي اسبهی ثطاسبس کبًَى لٌفبتیکی است کِ لٌفَم اظ آى هٌطب هی -

 است ٍ CLL (Chronic lymphocytic leukemia) کبهلاً هطبثِ SLL (Small lymphocytic lymphoma) طفلائن ٍ سی -

 گیطز. اظ هغع استرَاى هٌطب هی CLLاظ غسز لٌفبٍی ٍ  SLLکِ  ًسا فمظ اظ ًؾط هٌطب هتفبٍت

 ضبیـ تطیي است.  Large B cellٍلی زض کل کطَضّب  است زض کطَضّبی غطثی لٌفَم فَلیکَلاضضبیـ تطیي لٌفَم  -

 Diffuse large B cell lymphoma ٍFollicular %  اظ آًْب ضا50ثیص اظ است کِ زض کطَضّبی غطثی B cellّب اظ ًَؿ  % لٌفَم90 -

lymphoma زٌّس. تطکیل هی 

ًبهیسُ هی  Sézary Syndromeتؾبّطات سیستویک پیسا کٌس، Cutaneous T-cell lymphoma (mycosis fungoid) اگط -

 ضَز.

Peripheral T-cell lymphoma - ّبی  ّب رعٍ ضبیـ تطیي لٌفَمT-cell کِ زٍ ًَؿ  زض کطَضّبی غطثی ّستٌس

Angioirnmunoblastic ٍ Non otherwise specified (NOS) تطًس. ثیي آًْب ضبیـ  

Lymphoblastic B-cell lymphoma -  ٍlymphoma lymphoblastic T-cell ِتمطیجبً هطبث ALL سیط، سي اثتلا،  ّستٌس(

 هتفبٍتی زاضًس. هٌطبزاًیس  ..( فمظ ّوبى عَض کِ هی.پبسد ثِ زضهبى ٍ
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-  HTVL1 leukemia/lymphoma (Adult T-cell leukemia/lymphoma) ًیع سیط highly aggressive .زاضز 

 است.  HTVL1 leukemia/ lymphoma ّوبى T-cellتطیي لٌفَم  غاپي ٍ ...(، ضبیـ)ایطاى،  HTLV1ک زض هٌبعك اًسهی -

 لٌفَم ًَؿ % ثیطتط ًیست. ٍلی2-4حسٍز  ، ثط ذلاف کطَض ّبی غطثی،زاضز ٍ زض ایطاى life styleلٌفَم فَلیکَلاض ٍاثستگی ظیبزی ثِ  -

diffuse large B cell lymphoma   ،(30تطیي است)حسٍز  تمطیجبً زض توبم زًیب ضبیـّوبى عَض کِ پیص تط شکط ضس%. 

 :ضَز م ثَضکیت ثِ زٍ ًَؿ تمسین هیلٌفَ -

 زض ایزبز آى ًمص زاضز. EBVضَز. ثِ غَضت تَزُ ّبی فکی است ٍ  ثیطتط زض هٌبعك آفطیمبیی زیسُ هی اًسهیک  (1

 ضَز. ثیطتط زض هٌبعك آهطیکبیی زیسُ هی اسپَضازیک  (2

 

Translocation :های کرٍهَزٍهی 

زاضین کِ غى  t(8:14)زض لٌفَم ثَضکیت،  .گیطز  ّبی کطٍهَظٍهی هرتلفی غَضت هی translocationّب،  ّوبًغَض کِ گفتین زض ثسذیوی

C-MYC  هزبٍض غى ظًزیطُ 8اظ کطٍهَظم ،IgM ٍگیطز ٍ ثبفج افعایص ثیبى غى  لطاض هی 14م اظ کطٍهَظC-MYC ضَز. هی 

گیطز کِ ایزبز یک  لطاض هی 2اظ کطٍهَظم  ALK، هزبٍض غى 5  اظ کطٍهَظٍم NPMغى  ٍ زاضین Large T-cell lymphoma ،t(2:5)زض 

 کٌس. هی  malignant transformationسلَل ایزبز  زض ،یلاسیَىکٌس کِ ثب فسفط طٍتئیي کبیوطیک هیغى کبیوطیک ٍ ثِ زًجبل آى یک پ

 یتَلَغیکی ًساضًس.ی س ّب ّیچگًَِ یبفتِ % لٌفَم50تمطیجبً 

 ضَز کِ اظ ّوِ ضبیـ تطًس. زیسُ هی  Follicular  ٍ Large cellّبی  زض لٌفَمتط است ظیطا ثیطتط  اظ ّوِ ضبیـ t(14:18) ًکته:

 ًَع لٌفَم اختلال ژى درگیر

Bcl2-IgH 

ALK 

C-MYC 

BCL1-IgH 

Apl2/Malt1 

Bcl6 

P53 

PAX5-IgH 

t(14:18) 

t(2:5) 

t(8:14) 

t(11:14) 

t(11:18) 

t(3:14) 

t(17:--) 

t(9:14) 

Follicular 
Anaplastic large T cell 

Burkitt 

Mantle cell 

MALT 

DLCL 

DLCL 

Lymphoplasmacytoid 

ٍ  Small non cleaved cell lymphoma، lymphoblastic T-cell (Burkitt)ّب ثِ تطتیت  زض ثچِ ّب ضبیـ تطیي لٌفَم ًکته:

Large cell lymphoma .ّستٌس 

 :علائن

هوکي است  یهخلاً زض گطزى، ٍلی گبّ ،ثبضس ٍ زض ؽبّط ثیوبض زیسُ ضَز هحیغیکِ هوکي است  است ضبیـ تطیي فلاهت لٌفادًَپاتی: -1

 زٌّس. ذَز ضا ًطبى هی طات فطبضیحًجبضس )هسیبستیٌبل، پبضاآئَضتیک ٍ ...( کِ هقوَلاً اظ عطیك ا هحیغی

آیس. اگط فطبض ضٍی ٍضیس ارَف فَلبًی ثبضس ایزبز  ُ ّبی لٌفبٍی ثِ احطب هزبٍض فطبض هیزض لٌفبزًَپبتی هسیبستیٌبل، ثب ثعضگ ضسى گط

superior vena cava syndrome  ّوچٌیي ثبفج ازم  کٌس. ثٌسز ٍ زضًبغ لٌفبٍی سط ٍ گطزى ّوبى عطف ضا هرتل هی کٌس. ضگ ضا هی هی

ٍ ذطًَت غسا ٍ فطبض ضٍی فػت فطًیک  recurrent laryngealػت ٍ پطذًَی غَضت، فطبض ضٍی تطاضِ ٍ ایزبز تٌگی ًفس، فطبض ضٍی ف

 ضَز. ٍ فلذ زیبفطاگن هی
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 پیسا کٌس. expansionتَاًس  کٌس چَى ّطچِ گطُ لٌفبٍی ثعضگ ضَز، ضکن ًیع هی لٌفبٍزًَپبتی ضکن هقوَلاً فلاهتی ایزبز ًوی

ٍ یب ٍضیسّب فطبض  ی ًبحیِ فوَضال ضٍی فطٍق لٌفبتیکّبی لٌفبٍ لٌفبزًَپبتی لگي ّن هقوَلاً ثسٍى فلاهت است ٍلی ثقضبً ثعضگ ضسى گطُ

 ضَز. ُ گصاض )لٌفبتیک( ٍ غیط گَزُ گصاض )ٍضیسی( اًسام تحتبًی هیآٍضزُ ٍ ثبفج ازم گَز

                                                    احساس خستگی -2

                                                     بی اضتهایی  -3

 (T cellّبی  )هرػَغبً زض لٌفَم راش های پَستی -4

5- B symptomsضبهل:یوبضی کِ لٌفَم زاضز هطبّسُ ضًَس: فلائوی کِ هوکي است زض ّط ث ، 

 زضرِ ٍ هساٍم( 38تت )ثبلای  -1

 هبُ اذیط( 6% ٍظى ثسى زض 10کبّص ٍظى )ثیص اظ  -2

 قطیك ضجبًِ ضسیس )کِ ثبفج ذیس ضسى لجبس ثیوبض ضَز(ت -3

ّوبى اضگبى ضا ٍاثستِ ثِ گیطًس ٍ فلائن  ّبی لٌفبتیک ذبضد غسز لٌفبٍی هٌطب هی ّب اکستطاًَزال ّستٌس یقٌی اظ کبًَى ثقضی اظ لٌفَم ًکته:

 کٌٌس. اظ رولِ: ایزبز هی

 MALTیب ذًَطیعی  گیطز ٍ فلائن گَاضضی هبًٌس زضز : اغلت اظ هقسُ هٌطب هیGI کٌس.  ایزبز هی 

 CNS ایزبز فلائن فػجی : 

 ایزبز زضز ٍ تَزُ استرَاًیاسترَاى : 

 تیطٍئیس: ثعضگ ضسى غسُ تیطٍئیس 

 غسز ثعالی: ثعضگ ضسى غسز ثعالی 

 :افتراقیتطخیص های 

 .CMVکٌٌس( هبًٌس  ففًَت ّبی ٍیطال )ایزبز لٌفبزًَپبتی غًطالیعُ هی -

 تَکسَپلاسوَظ  -

                      (SLE)ثیوبضی ّبی کلاغى ٍاسکَلاض  -

 ثطٍظسلَظ ٍ ففًَت ّبی ثبکتطیبل )کوتط( هخل تَثطکلَظ -

- Still's disease  

 کٌین؟ یکسام گطُ لٌفبٍی ضا ثبیس ثیَپس* 

یطال یب ٍثطای ثیَپسی ثبیس ثِ هَاضزی هبًٌس سبیع تَهَض، سي ثیوبض، پیططفت ثیوبضی ٍ فلائن ّوطاُ تَرِ کٌین. هخلا اگط لٌفبزًَپبتی ففًَی 

ّب فلائوی هبًٌس کبّص ٍظى ٍ تقطیك  malignancyؽطف زٍ تب سِ ّفتِ ذَز ثِ ذَز ثْجَز هی یبثس ٍ ًیبظی ثِ ثیَپسی ًیست. زض ثبضس 

 زاضین کِ ثسیبض هْن است ٍ تَغیِ ثِ ثیَپسی هی ضَز.ضجبًِ 

 :ی تطخیصی تست ها

ّیستَپبتَلَغی، هغبلقِ سبیتَغًیک، ثطای ثیَپسی ) ،(scan  MRI, PET, CT)ضازیَگطافی، imaging، کجسی، ٍیطال، یذًَ تست ّبی

 CSF ٍ وبضاى(ثی ثطای توبم) هغع استرَاى ٍ( CT scanثب ) ، هغبلقِ کجس(ّبهبضکط  CD یب ّوبى یضیوهَلکَلاض، ایوًََّیستَ

  لاظم ّستٌس. ٍ یب پبضاٍضتجطال( high gradeّبی  لٌفَمزض )
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Staging Ann Arbor: ثطای تقییي پطٍگٌَظ (staging) اظ Ann Arbor system ُکِ ثِ غَضت ظیط است: کٌین هی استفبز 

Stage 1- ن زضگیط استیک کبًَى لٌفبٍی زض یک عطف زیبفطاگ. 

Stage 2- زض یک عطف زیبفطاگن زضگیط ّستٌس. یب ثیطتط زٍ کبًَى لٌفبٍی 

Stage 3- زض زٍ عطف زیبفطاگن زضگیط ّستٌس چٌس کبًَى لٌفبٍی. 

Stage 4- گیط ّستٌس.هخل کجس، زض ،ثِ ّوطاُ یک اضگبى ذبضد لٌفبتیکی چٌس کبًَى لٌفبٍی 

 

  های پیص آگهی: ضاخص

 ٍ Ann Arbor 4ٍ  3، هطحلِ ثیوبض حبل فوَهیثس ثَزى ، LDH ثبلا ثَزى ،ثیوبض سي: ثبلا ثَزى فَاهلی کِ پطٍگٌَظ ضا ثستط هی کٌٌس

 Stage 1  73 %  Stage 4  26%    :پٌذ سبلِ Survival .لٌفبتیک زضگیطی ثیص اظ یک کبًَى

 لٌفَم هَچکیي: 

هسیبستي ٍ یب لبفسُ گطزى  یهْوتطیي هحل ضطٍؿ زضگیط .گستطش اظ عطیك فطٍق لٌفبتیک ٍ Bّبی  ثسذیوی ثب تطاًسفَضهبسیَى لٌفَسیت

 َّچکیي ّستٌس.  یکِ اذتػبغ( سلَلْبی ثعضگ چٌس ّستِ ای) Reed-Sternbergاظ عطیك سلَلْبی   non-Hodgkinافتطاق اظ  است.

 سبل زاضز. 35-45سبل ٍ  15-25 سٌی پیک زٍ ٍ سبلگی است 15-40ثیطتطیي ضیَؿ زض 

 ضیویبیی هَاز ثب توبس – ّب ثبکتطی – (EBV)ٍیطٍس ّب  -یایوًٌمع  : ریسک فاکتَرها

 : اًَاع

1- Nodular lymphocytic predominant Hodgkin lymphoma: CD15  ٍCD30  ٍهٌفی CD45  ٍCD20 .هخجت ّستٌس 

2- Classic Hodgkin lymphoma: CD15  ٍCD30 .هخجت ّستٌس 

3- Classic  ًَؿ 3ضبهل: 

 Nodular sclerosing :(60 -70تطیي زض کطَضّبی غطثی ) ضبیـ% 

 Mixed cellularity :( ظیطا 45-50تطیي زض کطَضّبی آسیبیی ) ضبیـ%EBV زض کطَض ّبی آسیبیی کِ زض پبتَغًع آى ًمص زاضز 

 ضبیـ است.

 Lymphocytic predominant 
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Staging: 

 limited  ٍadvancedضا ثِ زٍ گطٍُ  ّب Stageت، چَى اظ لحبػ زضهبًی هتفبٍت اس است ٍلی Non-Hodgkin lymphomaهبًٌس 

 .تمسین کطزُ اًس

Limited: IA, IIA, mass < 10cm 

Advanced: III, IV, B symptoms, mass > 10 cm 

 است. B symptomفسم ٍرَز  Aهٌؾَض اظ 

 ضَز. هی advanceذبضد ضسُ ٍ  limitedبلت حثبضس اظ  stage I ضا زاضتِ ثبضس حتی اگط زض B symptomاگط ثیوبض  ًکتِ:

Bulky tumor: ِتَهَضی ک mass> 10 cm  3زاضتِ ثبضس ٍ ثیص اظ/
 )فطضی( لفسِ سیٌِ ضا اضغبل کٌس. لغط 1

Approach : 

هتقسز ثطای  ّبی ضازیَگطافی، الکتطٍفَضظ ی،کلیَ ٍ کجسی ّبی تست ی،سطٍلَغ ٍ ذَى آظهبیص، پبتَلَغی، فیعیکی هقبیٌِ ،ضطح حبل

staging (است  پطٍگٌَظ( ثسیبض هْوتط اظ غیط َّچکیي )فمظ ى ٍ پطٍگٌَظ(کِ زض َّچکیي )زضهب)  ٍscan  CT. 

ثیوبضی ذیلی  اغلاً ًیبظ ًساضین ٍ هغع استرَاى ّن زض ضطایغی کِ ثیوبض آًوی ٍ لَکَسیتَظ زاضتِ ثبضس یب CSF ثِ ثطضسی زض َّچکیي

advanced .ثبضس ًیبظ است 

  علائن:

B symptoms -         -            پَستذبضش  -ذستگی                - Rash 

 

 

 

 

 

 

 

 ٍ تبیپ: ضٍیب فبهلًگبضش 
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 آیٕس؟ ِی کزب اظ پلاؼّبؼٍٙب

ؼٍٛي ٘بي ٌٕفٛئيسي وٗ پيؿ ؼبظ : ِب زض ِغع اؼترٛاْ زٚ زؼتٗ ؼٍٛي زاضیُ

 ٘ؽتٕس ٚ ؼٍٛي ٘بي ِيٍٛئيسي وٗ پيؿ ؼبظ ثميٗ ؼٍٛي ٘بي  B  ٚTٌٕفٛؼيت ٘بي 

 پيسا ضا ثبزی آٔتی تٌٛيس تٛأبیی ٚ ِيفٗ mature ٚ ضؼيسٖ کٗ  Bؼٍٛي. ذٛٔي ٘ؽتٕس

  . ِي ـٛزؼً پلاؼّب یک ثٗ تجسیً ٔٙبیت زض ٚ ِيکٕس

 

 

 .اؼت پلاؼّبؼً اذتلالات زضثبضٖ ٖرٍػ ایٓ زض ِب ثحج

 گطٖٚ یک زض ضا ٘ب آْ ِب کٗ زاضٔس ِفتطک ذمٛليت زٚ پلاؼّبؼً زیؽکطاظی

  :ِيگصاضیُ

 تکخيطغيطلبثً کٕتطي پلاؼّب ؼٍٙب .1

 تحطیک ٘ب ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ تطـح ثطای عجيؼی ـطایظ زض)ثسْٚ تحطیه آٔتي ژٔي ذبق ؼٕتع ٚتطـح گبِب گٍجٌٛيٓ ّ٘ٛژْ  .2

 .(اؼت لاظَ ژٔی آٔتی

 

 : ـبًِ کٗ ِيفٛز اؼتفبزٖ پلاؼّبؼً اذتلالات ثطای ٔيع زیگطی اؼبِی

  ِٕٛکٍٛٔبي گبِبپبتی 

  پبضاپطٚتئيّٕی ٘ب

  زیػ پطٚتئيّٕی

 

 :اظ أس ػجبضت ِيگيطٔس لطاض پلاؼّبؼٍی اذتلالات ِزّٛػٗ ظیط زض کٗ ٘بیی ثيّبضی

  (ِّٙتطیٓ)ِبٌتيپً ِيٍِٛب 

  َِٚبکطٚگٍجٌٛيّٕی ٚاٌسْ اؼتط

  ٗآِيٍٛئيسٚظ اٌٚي

  ٓثيّبضي ظٔزيطٖ ؼٕگي

  ُِٕٛکٍٛٔبي گبِبپبتی ذٛـري(  MGUS ) (ٓـبیغ تطی) 

 

 اايًُىگهبىنيُه
 .ثبـيُ زاـتٗ ٘ب ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ثٗ ضارغ یثثح اؼت ثٙتط ز٘يُ تٛضيح ِيٍِٛب ٌِٛتيپً زضثبضٖ ایٕکٗ ثطای

. آٔتي ثبزیٙبی ؼطَ یک گطٖٚ ٘تطٚژْ اظ پطٚتئيٕٙب ثٕبَ ایّٕٛگٍجٌٛيٓ کٗ تٛؼظ پلاؼّب ؼً ٘ب تٌٛيس ِی ـٛٔس

 :  گطٖٚ ؼبذتّبٔي ِتٕٛع3زاضای 

 

 IgG  ِخلا ّ٘ٗ ِب  . ِؼّٛلا أٛاع الٍی آٔتي ثبزی زضگٛٔٗ ذبق  زض تّبَ افطاز یک گٛٔٗ یکؽبْ اؼت:ايسوتايپ  .1

:  ایعٚتٛپ ظٔزيطٖ ؼٕگيٓ ـب5ًِ زاضای  .زاضیُ کٗ اظ زٚ ظٔزيطٖ ؼجک ٚ زٚ ظٔزيطٖ ؼٕگيٓ تفکيً ـسٖ

G,M,A,D,E   کبپب ٚ لاِجسا  : ٚ زٚ ایعٚتٛپ ظٔزيطٖ ؼجک

ِخلا .  ِفبثٗ زاضٔسIg  گٛٔٗ  زض تٛاٌي اؼيس آِيٕٗ آٔٙب زضیکن آٔتی ثبزیٙبیی کٗ اذتلاف کٛچک ثيٓ افطاز ي:آنىتيپ  .2

اذتلاف ثيٓ زأفزٛیبْ یک کلاغ 

ِخلا زض .  کٍْٛ اظ ؼٌٍٛٙبی تٌٛيسکٕٕسٖ آٔتي ثبزی تٌٛيس ِيفٛز  زاضای ذمٛليت ذبق ثٛزٖ ٚتٛؼظ یکIg: ايذيىتايپ  .3

زض رطیبْ ثسذيّی ٘بی ِٕٛکٍٛٔبي تّبَ ؼٌٍٛٙبیی کٗ تٌٛيس ِی ـٛٔس یک . ذبق ذٛزؾ ضا زاضز   ab٘ط ؼٍٛي اظ ثسْ 

ٌٚيس ـسٖ ُ٘ یک ٔٛع ذٛا٘س ثٛز کٗ زض رطیبْ ِٕٛکٍٛٔبي گبِبپبتی ٘ب ِبٕٔس ِبٌتيپً تٔٛع ؼٍٛي ٘ؽتٕس، پػ آٔتی ثبزی 

 .ِيٍِٛب زیسٖ ِی ـٛٔس

 

 

 

 ٔٛع ٚ  ِب ی تٛزٖ اذتلاي ِيعاْ ٚ  ثبـس زاـتٗ ضا چيع چٗ تٌٛيس تٛأبیی ِب ؼٌٍٛی کٌْٛٛ ایٕکٗ حؽت ثط اؼت ِّکٓ

 آْ  ؼجک ظٔزيطٖ فمظ یب ثبـس اْ اظ رعء یک یب  ذمٛليبت اْ تّبَ ثب ثبـس کبًِ ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ یک ِيتٛأس  ,ثسذيّی
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 ِيساْ زض ٚ ٘ؽتٕس (ّْ٘گ)ژْ ّ٘ٛ ٘ب پطٚتئيٓ ایٓ  .ثبـس

 ٚ ثٍٕس پيک یک تفکيً ٚ ِيکٕٕس ضؼٛة ٔمغٗ یک زض اٌکتطیکی

 پيک ایٓ   .ِيگٛیيُ گبِبپبتی ِٛٔٛکٍٛٔبي آْ ثٗ کٗ ِيسٕ٘س تيع ٔٛک

  .ِيفٛز ـٕبذتٗ M رعء ػٕٛاْ تحت

 ِٛٔٛکٍٛٔبي اٚي  M یب .زاضز ٚرٛز ضٚایت ؟زٚ  Mرعء ِيگييُ چطا

 ٚپطٚتئيٓ آٌجِٛيٓ ثطای اٌکتطٚفٛضظ زض ـسٖ ایزبز پيک زٚ ـکً یب

 .ِيکٕس ایزبز M ـجيٗ ـکٍی وٗ گبِب

 
 

 ؼطَ ٘بی پطٚتئيٓ عجيؼی اٌکتطٚفٛضظ زض ضا گبِبپبتی ِٛٔٛکٍٛٔبي

 پيک یک ؼطَ ٘بی اٌکتطْٚ عجيؼی اٌکتطٚفٛضظ زض .زیس ِيتٛاْ

 زض) اؼت ثميٗ اظ ثٍٕستط ِؼّٛلا کٗ زاضیُ آٌجِٛيٓ ثطای عجيؼی

 ٚ 2- ثتب1- ثتب2- آٌفب1-آٌفب تطتيت ثٗ آْ اظ ثؼس .(ـکً ضاؼت ؼّت

 کٗ ثيّبضی .اؼت ـکً گٕجسی ِؼّٛلا گبِب ِسگیاثط .زاضیُ ضا گبِب

 یک ٚ ِيکٕٕس ضؼٛة ٔمغٗ یک زض ّ٘ٛژْ ٘بی پطٚتئيٓ  ,گٕجسی پيک ربی ثٗ اؼت ـسٖ گبِبپبتی ِٛٔٛکٍٛٔبي یب ِيٍِٛب ِبٌتيپً زچبض

 ثبـسثٗ ِرتٍف ِٕبعك زض یب ثبـس گٕجسی اگط ثبـس تيع ٔٛک پيک کٗ اؼت ایٓ ُِٙ.  )ـکً چپ ؼّت زض (ِيکٕٕس ایزبز تيع ٔٛک ثٍٕس پيک

   .ـٛز ِی کُ آٌجِٛيٓ ثرمٛق ؼطَ ٘بی پطٚتئئيٓ ثميٗ رجطأی لٛضت ثٗ تٛرٗ وٕيس وٗ . گٛیٕس ِی  ثبزی آٔتی کٍٛٔبي پٍی آْ

 آٌفب آٌجِٛيٓ ؼطَ اٌکتطٚفٛضظ تطتيت ّ٘بْ ثٗ کٗ ِيکٕيس ِفب٘سٖ  ضٚ ازضاض ٘بی پطٚتئيٓ عجيؼی اٌکتطٚفٛضظ ثبلا ؼّت ظیطزض ـکً زض

 لٛضت ثٗ ربْای زض ضا پيک یک ثکٕس زفغ ازضاض زض ضا ؼجک ظٔزيطٖ کٗ ِيٍِٛب ِبٌتيپً ثٗ ِجتلا افطاز اٌکتطٚفٛضظ زض .ِيجبـس گبِب ثتب

 .ثبـس اضظـّٕس تفريمی ٔظط اظ ِيتٛأس کٗ ِيجيٕيُ گبِب ٔبحيٗ زض ثٍٕس

  .زاضز تفريمی اضظؾ ازضاض زض چٗ ٚ ثبـس ؼطَ زض چٗ گبِب ٔبحيٗ زض پيک :ٔکتٗ 

 

 :ـبًِ M رعء ذمٛليبت
 ؼطِب زض ضؼٛة( اگط  IgM ثبـس) 

 (ـٛز ِی ثُٙ چؽجيسْ ثبػج)لطِع گٍجٛي ػٍيٗ آگٍٛتيٕيٓ کٍس فؼبٌيت 

 ِرتٍف ثبفتٙبی زض ضؼٛة ٚ آِيٍٛئيس فيجطیٍٙبی تٌٛيس 

 (يهى )ويسکىزيته افسايش 

 فؼبٌيت ٚ ـسٖ ثبٔس أؼمبزی فبکتٛض٘بی ثب تٛإٔس ِی ِخلا ؼطَ پطٚتئيٕٙبی ثبؼبیط کّپٍکػ تفکيً تٛأبیی 

 (ٔبزض ِٛاضز زض.)ـٛٔس ٚیؽکٛظیتٗ افعایؿ ثبػج کٍی ثغٛض یب ٚ کٕس ِرتً أطا

 

 ازضاضثٕبَ زض ٚ ـسٖ ازضاض ٚاضز اؼت ؼجک ظٔزيطٖ ِؼّٛلا کٗ ِٕٛکٍٛٔبي ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ایٓ اظ رع یک اؼت ِّکٓ : ٔىتٗ  

  (اٌکتطٚفٛضظ ثب تفريك. )ـٛز ـٕبذٕٗ( Bence jones pr)رٛٔع ثٕػ پطٚتئيٓ

 

 ٚ ؼفيس گٍجٛي رٍّٗ اظ زاضیُ ذْٛ زض ػٛاٍِی ؼطی یک ِب عجيؼی حبٌت زض .اؼت ٚیؽکٛظیتٗ M رعء ُِٙ ذبليت: ٔىتٗ 

 ٚ ِيفٛز ذْٛ ِمبِٚت افعایؿ ثبػج ذْٛ ٚیؽکٛظیتٗ افعایؿ  .ِيفٛٔس ثبػج ضا ذْٛ ٚیؽکٛظیتٗ کٗ ذْٛ ٘بی پطٚتئيٓ

 ٚ پبضؼتعی لٛضت ثٗ ػلائُ ٘ب أساَ زض یب ٚ ِغع ػطٚق زض ٚیب چفُ تٗ زض ػطٚلی اتؽبع ٚ ِيکطٚٚاؼکٌٛط أؽساز ثبػج

 اگط  .٘ؽتيُ ٚیؽکٛظیتٗ افعایؿ ـب٘س ِب ؼفيس گٍجٛي افعایؿ ثب ٌٛؼّی رطیبْ زض ِخبي عٛض ثٗ .ؼطگيزٗ ٚ ؼطزضز

   !!!!...ذت کٗ یؼٕی  .زاضز آة ثٗ ٔؽجت ثيفتطی گطأطٚی یؼٕی .اؼت 1.4 ذْٛ ٚیؽکٛظیتٗ ثبـس 1 آة ٚیؽکٛظیتٗ

 

 افعایؿ ِب کٗ اؼت زٌيً ّ٘يٓ ثٗ .اَ ری آی کٕس؟ ایزبز ِيتٛأس ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ کساَ ضا ٚیؽکٛظیتٗ ثيفتطیٓ :ٔکتٗ 

 اَ ری آی افعایؿ ثب ّ٘طاٖ کٗ  اؼتطَٚ ٚاٌسْ ِبکطٚگٍٛثٌٛيّٕی زض ٌٚی کّتطزاضیُ ِيٍِٛب ِبٌتيپً ذٛز زض ضا ٚیؽکٛظیتٗ

  .ِيکٕس ایزبز ضا ثيفتطی ٚیؽکٛظیتٗ افعایؿ ٚ اؼت ظیبز ٌِٛکٛي ایٓ  حزُ ظیطا .ِيجيٕيُ ثيفتط ثبـس
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 :اتيىنىژی و پاتىژَسو بيىنىژی

 ػلائُ چگٛٔٗ ثٗ ٚرٛز ِی آیٕس؟

 .یک ؼٍٛي ِٕفطز ٌٕفٛئيسی ِٕزط ثٗ ایزبز ٌِٛتيپً ِيٍِٛب ِيفٛزDNA یک ٔمك ژٔتيکی اکتؽبثی زض 

 حبٔٛیٗ-2اٌٚيٗ  - 1:   ایٓ ٔمك یژٔتيکی ثٗ زٚ گطٖٚ تمؽيُ ِيفٛز

یک  ؼطی تغييطاتی زض ؼٍٛي ٘بی ثيّبض ِيتٛأيُ زاـتٗ ثبـيُ . ٚلتی کٗ ایٓ اٌٚيٗ ٘ب ایزبز ِيفٛٔس ٕ٘ٛظ ثيّبضی ِبٌتيپً ِيٍِٛب ٔساضیُ

تب ظِبٔی کٗ تغييطات ژٔتيکی حبٔٛیٗ ایزبز ـٛز ٚ ثط ضٚی  ٚ ایزبز ثيّبضی . اِب ثيّبضی ٚاضح ٚ ِفرك ِبٌتيپً ِيٍِٛب ضا ٔساضیُ

 .ٚاضح کٕس

 
  ًِ14زضگيطی کطِٚٛظَٚ - 1: اذتلالات اٌٚيٗ ـبq32 کٗ ثبػج کب٘ؿ ثبظذٛأی IgH 

 13حصف کطِٚٛظَٚ-2                                     

 

  ًِِخً ثبظچيٓ:  اذتلالات حبٔٛیٗ ـبC-Myc,N RAS, K RAS2(rearrangement) 

 

 .تطأؽٍٛکيفٓ ٘بي حبٔٛي ِؼّٛلًا پيچيسٖ تط٘ؽتٕس: ٔکتٗ 

. یکؽطی ػٛاًِ ثبػج افعایؿ ـيٛع ِبٌتيپً ِيٍِٛب ِيفٛٔس، حتی ِّکٓ اؼت ذٛز ایٓ ٔمبئك اػج ایزبز ایٓ ٔمبیك ژٔتيکی ـٛٔس

 :     اظ رٍّٗ

 بازياَذگاٌ اَفجارْای ْستّ ای 

   ٌدربيٍ کشأرزا 

 کارگراٌ صُايع چٕب 

 کارگراٌ چرو سازي 

 تًاش با فرأردْٓای َفتی 

 

 

یک ؼٍٛي پلاؼّبؼً ٔطِبي تحت تبحيط ػٛاًِ ِرتٍف، :  ـکً ظیط ثٗ لٛضت ـّبتيک ِغبٌت پيفيٓ ضا ذلالٗ ٔفبْ ِی ز٘س

(  translocation یب   deletion ثٗ لٛضت  )ػفٛٔت ٘بی ِرتٍف ،ِؽبئً ـغٍی ٚ یب ٘ط ػبًِ ٔبـٕبذتٗ زیگط  زچبض تغييط ژٔتيکی

زض ایٕزب ِب ـب٘س . ِيفٛز ٚ ثٗ یک ؼٍٛي غيطعجيؼی تجسیً ِيفٛز ٚ ِيتٛأس ِمساضی ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ثٗ لٛضت عجيؼی ثيفتط ثؽبظز

ثٗ عٛضی کٗ اگط ؼٓ  )٘ؽتيُ  کٗ ثؽيبض ـبیغ اؼت  monoclonal gammopathy of undetermined significance(MGUS)یک 

اگط ٘يچ . ایٕٙب ِؼّٛلا ثٗ لٛضت تمبزفی کفف  ِيفٛٔس (. ضا زاضٔسMGUSافطاز  % 12-10 ؼبي ضا ثطضؼی کٕيُ حسٚز 70ثبلای 

اِب اگط تغييط .تغييط ؼبیتٛژٔتيک زیگطی ضخ ٔس٘س ثيّبض ِبٌتيپً ِيٍِٛب ّٔيگيطز ٚ زض ّ٘يٓ رب ایٓ پطٚؼٗ ِتٛلف ِی ـٛز

ٚ اذتلالات حبٔٛیٗ زیگط  ایزبز  (40 %P16 Methylation) ٚ  (KRAS ٚ NRAS% 30 )ؼبیتٛژٔتيک حبٔٛیٗ ثٗ ٘ط زٌيٍی اظ رٍّٗ 

ـٛز  ؼجت ایزبز یک ؼٍٛي پلاؼّبؼً کبِلا ثسذيُ ِيفٛز ٚ ایزبز آٔتی ثبزی ٚتکخيط ؼٍٛي  ثٗ ِمساض ذيٍی ظیبز ِيفٛز ِب ِبٌتيپً 

 . ِيٍِٛب ضا ثٗ ـکً ٚاضح ِيجيٕيُ

 یب MGUSکٗ تٛؼظ ذٛز ؼٍٛي ٘بی   (IL-6  ٚ VEGFثرمٛق  )تحت تبحيط ثطذی ػٛاًِ ثيٌٛٛژیکی اظ رٍّٗ ایٕتطٌٛکيٓ ٘ب 

ایٕتطٌٛکيٓ ٘ب زض تفسیس ثيّبضی ٚ تٌٛيس تؼساز ثيفتطی ؼٍٛي . ِبٌتيپً ِيٍِٛب تٌٛيس ِيفٛز زض ِحيظ ِغع اؼترٛاْ آٔژیٛژٔع ضخ ِيس٘س

 ثب تحطیک آٔژیٛژٔع ؼجت افعایؿ پطٌٚيفطاؼيْٛ ذٛز  IL-6.٘بی پلاؼّٛؼيتی ثسذيُ ٚ تٌٛيس ِيعاْ ظیبز ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ٔمؿ زاضز

.  تٌٛيس ِيفٛز microenvironment ُ٘ تٛؼظ پلاؼّبؼً ٘ب ُ٘ تٛؼظ ؼٍٛي ٘بی  .ِغع اؼترٛاْ ٚ ؼٍٛي ٘بی پلاؼّبؼيتی ِيفٛز 

  osteoclast-activating factor (OAF)اظعطف زیگط یک ؼطی فبکتٛض ٘بیی تٛؼظ ؼٍٛي ٘ب تٌٛيس ِيفٛٔس کٗ ایٕٙب ضا تحت ػٕٛاْ 

ایٕٙب یکؽطی ؼبیتٛکبیٓ ٘بیی ٘ؽتٕس کٗ ثب ثٗ ُ٘ ظزْ تؼبزي ثيٓ فؼبٌيت اؼتئٛکلاؼت ٘ب ٚ اؼتئٛثلاؼت ٘ب ثبػج افعایؿ . ِيفٕبؼيُ

 .رصة اؼترٛأی ِيفٛٔس 

RANKL↑,  OPG↓  ,  MIP-1α↓ ↑BONE RESORBTION 
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 ييساٌ شيىع وبروز بيًاری
 15000ِٛضز رسیس زض ؼبي 

 ثب افعایؿ ؼٓ افعایؿ ـيٛع ثيّبضی 

  ؼبٌگی68ِتٛؼظ ؼٓ حسٚز 

  ٗٔ٘عاضٔفط100 ِٛضز زض 4ثطٚظ ؼبلا 

 زض ِطزاْ ـبیؼتط ٚ زض ٔژاز ؼيبٖ زٚ ثطاثط 

 1 %،ْثسذيّی ؼيبٖ پٛؼتبْ  %3-2ثسذيّی ؼفيس پٛؼتب

 13%  ثسذيّيٙبی ّ٘بتٌٛٛژیک زض ٔژاز ؼفيس

زض چٕس ؼبي اذيط ِيجيُٕ کٗ زض .  ؼبٌگی زاضیُ 80-70 ؼبي ثٗ ثؼس افعایؿ ِی یبثس ٚ ِب پيک ثيّبضی ضا زض ؼٓ 50-45اظ ؼٓ 

 . ُ٘ ٌِٛتيپً ِيٍِٛب زیسٖ ِيفٛز ٚ ثٗ ٔؽجت گصـتٗ ثيفتط ـسٖ اؼت ( ؼبٌگی40-35ِخلا )ؼٕيٓ پبیيٓ تط 

 

 :پاتىفيسيىنىژی علائى
   

-IL-6  ٚILایٓ ؼٍٛي ٘ب یکؽطی ؼبیتٛکبیٕٙبیی اظ رٍّٗ .فطزی کٗ ِجتلا ثٗ اَ اَ ِيفٛز ِغع اؼترٛاْ تٛؼظ پلاؼّبؼً ایٕفٍتطٖ ِيفٛز

ذٛزایٓ ایٕفيٍتطاؼيْٛ ِغع اؼترٛاْ ٔيع چْٛ ربی ؼٍٛي ٘بی عجيؼی ضا گطفتٗ اؼت .  ثبػج ثطٚظ آّٔی ِيفٛزIL-6.  آظاز ِيکٕس1

آّٔی  (ثيّبضاْ % 80ثيؿ اظ )ثٕبثطایٓ یک ػلاِت ُِٙ ثيّبضاْ . ؼٍٛي ٘بی عجيؼی ذٛة کبض ّٔيکٕٕس ٚ ؼجت ایزبز آّٔی ِيفٛز

 ٘ب ثبػج ترطیت ثبفت اؼترٛاْ ِيفٛز کٗ ذٛز ؼجت ایزبز زضز OAFاظ عطف زیگط آظازـسْ ؼبتٛکبیٓ ٘ب ٚ ایٕتطٌٛکيٓ ٘ب ٚ . اؼت

 یب ؼٍٛي ٘بی اؼتِٛبیی کٗ زض ِحيظ ٘ؽتٕس ُ٘ ِزسزا تٌٛيس ِمساض microenviromentذٛز . اؼترٛأی ٚ ٘بیپطکٍؽّی زض ثيّبض ِيفٛز

 ِيکٕٕس کٗ ضٚی ؼٍٛي ٘بی پلاؼّبؼيتی تبحيط زاضٔس ٚ ثبػج افعایؿ آٔژیٛژٔع ٚ پطٌٚيفطاؼيْٛ ؼٍٛي ٘بی پلاؼّبؼيتی  IL-6ظیبزی 

 .ایٓ ؼيکً ثٗ عٛض ِساَٚ تکطاض ِيفٛز ِگط ایٕکٗ ِب ایٓ ؼيکً ضا زض یکزب ثفکٕيُ ٚ ثيّبض ضا زضِبْ کٕيُ.  ِيفٛٔس

، ٘بیپطٚیؽکٛظیتی ٚ ضؼٛة پطٚتئيٓ ٘ب زض ثبفت ٘ب ثٗ لٛضت  (Renal  Failure )اظ ػلائُ زیگط ثيّبضِيتٛاْ ثٗ ٔبضؼبیی کٍيٗ

 .اؼت (ِٛٔٛکٍٛٔبي )آِيٍٛئيسٚظاـبضٖ کطز کٗ ّ٘گی ٔبـی اظافعایؿ تٌٛيس پطٚتئيٓ ٘بی غيطعجيؼی 

زفبع ایّٕی ِيعثبْ ُ٘ ِرتً ِيفٛز  ظیطا پبؼد ِيعثبْ ثٗ افعایؿ ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ٘بی غيطعجيؼی ، کب٘ؿ 

  .ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ٘بی عجيؼی ثيّبض اؼت ٚ ثيّبض ِؽتؼس ػفٛٔت ِيفٛز
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 پاتىفيسيىنىژی وتظاهرات کهيُيکی
 
ترطیت اؼترٛأی ثٗ ػٍت افعایؿ رصة اؼترٛاْ ٚ ػسَ تؼبزي اؼتئٛثلاؼت ٚ اؼتئٛکلاؼت ٚ زض ٚالغ افعایؿ :علائى استخىاَی -1

ٚ ذٛضزگی ٘ب زض اؼترٛاْ ٘ب  (ترطیت کٕٕسٖ )فؼبٌيت اؼتئٛکلاؼت کٗ ؼجت ایزبز یک اؼتئٛپطٚظ ـسیس ژٔطاٌيعٖ ٚ ضبیؼبت ٌيتيک 

  (punched out” lytic bony lesions“). ِيفٕبؼيُ" Punched Out "  کٗ ثٗ ػٕٛاْ 

 ِيگٛیيُ؟ ایٓ ٘ب یک ضبیؼبت کبِلا ِسٚض ِٛضؼی ثٗ لٛضت تٛزٖ لبثً ٌّػ  Punched Outچطا ثٗ ایٓ ٘ب : ٔکتٗ  

.ِی ثبـٕس (ـجيٗ ؼٛضاذی کٗ ثب پبٔچ ضٚی کبغص ایزبز ِيکٕيُ )زضاؼترٛأٙب ٚ ِخً یک ؼٛضاخ گطز ِفرك 

 
 کٗ تٛؼظ ؼٌٍٛٙبی ِيٍِٛي تٌٛيس ٚتطـح ِيفٛز ایزبز ِيفٛٔس OAFضبیؼبت اؼترٛأي ثيّبضاْ ثؼٍت فؼبي ـسْ اؼتئٛکلاؼتٙب ثٛؼيٍٗ 

 IL1-6 , اظ رٍّٗ ٌٕفٛتٛکؽيٓ )یکؽطی ػٛاًِ  احط ِٙبضی ثط ضٚی فؼبٌيت اؼتئٛثلاؼت ٘ب زاضٔس ٚ یکؽطی فبکتٛض٘ب .

ٚVEGF,TNF) احط تحطیکی ثط ضٚی فؼبٌيت اؼتئٛکلاؼت ٘ب زاضٔس . 

 
 

:  زضز٘بي اؼترٛأی ثٗ لٛضت ثيّبضاْ ـبیؼتطیٓ ـکبیت

  زضز٘بی ضِٚبتيک ،ِٙبرط ِٚتٕبٚة

  اؼترٛاْ ٘بی پٙٓ ِبٕٔس زٔسٖ ٘ب، اؼتطَٔٛ ٚ ٌگٓ ٚکّتط زض أساِٙبثيفتط زض 

  حساکخطـست آْ زض ـجٙب ٚثبحطکت تفسیس ِي یبثس

 

چْٛ پطیٛؼت ٔبظک ـسٖ ٚ اکؽپٕفٓ لؽّت ِسٚلا ضا زاضیس ٚ  )پبتٌٛٛژیک   زضز ِٛضؼي ـسیس ٔفبٔٗ ـکؽتگی :ٔکتٗ 

 (.اؼتحکبَ اؼترٛاْ ثٗ ُ٘ ِيرٛضز ٚ اظ ثيٓ ِيطٚز ٚ ثب یک تطِٚبی کٛچک زچبض ـکؽتگی ِيفٛز

 

زض ایٓ ثيّبضاْ ثٗ ػٍت ـکؽتگی ٘بی ِتؼسز زٔسٖ ٚاؼتطَٔٛ ـب٘س .اؼتئٛپٛضظ ـسیس ثبػج ـکؽتگی ذٛزثرٛز ِيفٛز: ٔکتٗ 

 .تغييط ـکً لفؽٗ لسضی ٚکٛتب٘ی لس ٘ؽتيُ
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 : ها عفىَت- 2

 
 :ػٍت اؼتؼساز ثٗ ػفٛٔت

a) ( ِّٙتطیٓ ػٍت ) ٘يپٛگبِبگٍجٌٛيّٕي 

b) پبؼد آٔتی ثبزی ٔبِٕبؼت 

c) کب٘ؿCD4 

d) ػًّ گطأٌٛٛؼيتٙب اذتلاي 

e) ْاذتلاي ػًّ کّپٍّب 

 
 

 ... چٗ ػفٛٔت ٘بیی زض ایٓ افطاز ـبیغ ٘ؽت؟ ّ٘بْ ػفٛٔت ٘بی ِؼّٛي ِبٕٔس ػفٛٔتٙبیجبکتطیبٌّخٍپِٕٛٛٔيٛپيٍٛٔفطیت ٚ 

ِخلا زض ضیٗ پِٕٛٛکٛک، زض ػفٛٔت ازضاضی  . چٗ پبتٛژْ ٘بیی ثيفتط زض ایٓ افطاز ایزبز ثيّبضی ِيکٕٕس؟  ّ٘بْ پبتٛژْ ٘بی ِؼّٛي 

.Ecoli 

 ... ایٓ ػفٛٔت ٘ب زض ثيّبضی کٗ ِبٌتيپً ِيٍِٛب زاضز ذيٍی ثيفتط اظافطاز ٔطِبي اؼتِيعاْ ـيٛع            ٌٚی 
 

 

 :  اختلالات کهيىی- 3
 :ثيّبضاْ ٚثٗ ػٍت % 25زض 

 ٌيپرکهسمی 

 رسُب آميهُئيد درگهُمرَنٍا 

 ٌيپراَرسمی َسىدرو نيس تُمُر 

 پيهُوقريتٍا 

 ًارتشاح پلاسما سم در کهي 

 2آسية تُتُل کهيً تً عهت دفع زوجيري سثک َ ايجاد سىدرو فاوکُوي يا اسيدَز تُتُنر تيپ 

  ً(بخصٕص بّ عهت دْيذراسيٌٕ ٔ ْايپرکهسًی )وارسايی داد کهي 

 

٘ط ِٛلغ یک تِٛٛضی زاضیُ ؼٍٛي ٘بی تِٛٛضاي ثٗ ّ٘بْ ِمساض ٚلتی تِٛٛض ثٗ یک :  تٛضيح ٘يپطاٚضؼّی ٚؼٕسضَ ٌيع تِٛٛض

زض . أساظٖ ذبلی ِيطؼس ثٗ ؼّت  ٌيع تِٛٛض ِيطٚز ٚ ثٗ ّ٘بْ ِمساض کٗ تٌٛيس ِيفٛز  ثٗ ّ٘بْ ِمساض ُ٘ ترطیت ؼٍٛي ٘ب ضا زاضیُ

ثب ترطیت ٘ؽتٗ . ایٓ ٕ٘گبَ یکؽطی یْٛ ٘بی زاذً ؼٌٍٛی آظاز ِيفٛٔس ِخً پتبؼيُ ٚ فؽفط کٗ ِيتٛأس ِٕزط ثٗ کب٘ؿ کٍؽيُ ُ٘ ثفٛز

 افعایؿ ِيعاْ اؼيس اٚضیک ضا زض ؼطَ زاضیُ ٚ ثيّبض ٘بیپط اٚضؼّيک  ِيفٛز کٗ ِيتٛأس ِٕزط ثٗ DNAؼٍٛي ٘ب ٚ ِتبثٌٛيؽُ 

.  ٔبضؼبیی کٍيٗ ـٛز

  

 .ظٔزيطٖ ؼجک ثطی ؼٍٛي ٘بی تٛثٛلاض کٍيٗ تٛکؽيک ٚ ؼّی ٘ؽتٕس: ٔکتٗ

www.Endbook.net



 1 صفحه|مبحث اختلالات پلاسماسل   | ِص٘ت  دکتر |11                                               جلسه 89 پزشکی مهر |فیزیوپاتولوژی خون 

 

 

 

 

 

 :علائى خىَی-4

 َاشی از :آومی: 

 . اريترٔپٕئس بّ عهت سايتٕکايٍ ْای يختهفی کّ از سهٕنٓا ازاد ييشٕدسرکٕب

  يغس استخٕاٌ بّ ٔسيهّ پلاسًاسم ْاجايگسيُی

ٔ بّ َذرت يًکٍ است  بّ ٔاسطّ ًْاٌ ايًَٕٕگهٕبٕنيٍ ْای غير طبيعی کّ 

 .  داشتّ باشيىًْٕنيسداريى 

 گراوُنُسيتُپىی 

  تطِٚجٛؼيتٛپٕی ذيٍی زض ِطاحً اٌٚيٗ ثيّبضی ـبیغ ٔيؽت  زض :اختلالات اوعقاد

اگط ثيّبضی زض ِطاحً اٌٚيٗ زچبض تطِٚجٛؼيتٛپٕی ـس ثٗ ایٓ ـک کٕيس کٗ ثيّبض ثٗ ػٍت ٚرٛز  (.ِطاحً آذط ثيّبضی زاضیُ

Ig ِٖخلا . غيطعجيؼی زچبض اذتلالات أؼمبزی ـسIg ثط ػٍيٗ گٍيکٛپطٚتئيٓ ٘بی ؼغح پلاکت ٘ب  ٚ یب Ig کٗ ثٗ فبکتٛض٘بی 

 .ِرتٍف أؼمبزی ثبٔس ـٛز

 

 

 

 : علائى عصبی-5

 (از يک خٕاب آنٕدگی سادِ تا رفتٍ بّ کًا ) ٌيپرکهسمی 

 ً(سردرد،سرگيجّ،اختلال اکسيژٌ رساَی در يٕارد شذيذ ٔ ايجاد اختلالات ْٕشياری)ٌيپرَيسکُزيت 

  زضگيطی اؼترٛأٙبی پٙٓ ثيّبض اظ رٍّٗ ِٙطٖ ٘ب کٗ )دردٌای راديکُنر َاختلالات اسفىکتری تً عهت کلاپس مٍرٌا

تحًّ ٚظْ ضا ثط ػٙسٖ زاضز  ٚ زض زضگيطی ـسیس ِٙطٖ ٘ب کٗ کٛضتکػ ذيٍی ٔبظک ـٛز ِمبِٚت ِٙطٖ ٘ب کُ ـسٖ ٚ 

یک حطکت ٔبثٗ رب، تحطک ظیبز، حًّ ـیء ؼٕگيٓ ِيتٛأس ؼجت ضٚی ُ٘ ذٛاثيسْ ِٙطٖ ٚ ایزبز کلاپػ ِٙطٖ ای  ٚ 

ثط حؽت ایٕکٗ . اػّبي ففبض ضٚی اػمبثی کٗ اظ ِؽيط ٔربع ػجٛض ِيکٕٕس  ٚ ِتؼبلجب ایزبز زضز٘بی ضازیکٛلاض ِيکٕس

ثی )ضٚی کساَ ضیفٗ ٔربػی ففبض ِی آٚضز غيط اظ زضز ضازیکٛلاض ِيتٛأس ِٛرت پبضؼتعی ٚ اذتلالات اؼفٕگتطی 

 .ثطای ثيّبض ایزبز کٕس (اذتيبضی ازضاضی ٚ ِسفٛػی

  (ايجاد يََٕٕٕرٔپاتی ٔ يا پهی َٕرٔپاتی )ارتشاح آميهُئيد در اعصاب مذيطی 

 

 
  :Mعلائى يربىط به جسء

 

Rouleaus formation:   گٍجٛي لطِع زض حبٌت عجيؼی ثٗ ػٍت ثبض ِٕفی کٗ زض ؼغح گٍجٛي ٘ب ٚرٛز زاضز اظ ُ٘ زٚض ِيفٛٔس

ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ٘بی غيط عجيؼی  ثبض ؼغح گٍجٌٛی ضا ثٗ ُ٘ ِيعٕٔسٚ زضٔتيزٗ ؼٍٛي ٘ب ثٗ ُ٘ ِی چؽجٕس کٗ ایٓ . ٚ ثٗ ُ٘ ّٔی چؽجٕس

 .ِی گٛیٕس" Rouleaus formation" ثٗ ُ٘ چؽجيسْ گٍجٛي ٘ب ضا 

 

 . ٘بی غيط عجيؼی ثبػج افعایؿ ضؼٛة گٍجٌٛی ِيفٛٔسESR : Igافسايش

 

افعایؿ ٚیؽکٛظیتٗ ّ٘يفٗ ّ٘طاٖ ثب ػلاِت ٔيؽت .ایزبز ِيفٛزIgM،IgG3،IgAثٗ تطتيت ثٗ ػٍت افعایؿ  :سُذرو هيپرويسکىزيته

ؼطزضز،ؼطگيزٗ،اذتلاي ثيٕبیی ، : ػلائُ ثٗ لٛضت.  ثطاثط حبٌت ٔطِبي ثطؼس ٚ ػلائُ ضا ثطٚظ ثس٘س6-5تب ظِبٔی کٗ ثٗ 

ضتيٕٛپبتی،ذؽتگی، أؽساز ضگ ٚ ثٗ زٔجبي آٔرٛٔطیعی زض ضگ زض ِيکطٚٚاؼکٛلاض 

اظ . ثٗ غيط اظ ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ ٘بی غيط عجيؼی ػٛاًِ زیگط ٔيع ِيتٛأس ثطای ثيّبض ایزبز ٘بیپطٚیؽکٛظیتٗ کٕس: ٔکتٗ 

،٘يپطفيجطیٕٛژّٔی  ،ٌکٛؼيتٛظـسیس ؼيتّی پٍی:  رٍّٗ
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 :  بر حسب شيىعMَىع جسء 

.  ِی ثبـس IgA (22%)  ٚIgD(2%) ٚ IgM(0.5%)پػ اظ آْ ثٗ تطتيت .   اؼتIgG%( 50ثيؿ اظ  ) زض اغٍت ِٛاضزMرعء 

  

% 1 = ( ثب ّ٘سیگط ثبـٕسIgِّکٓ اؼت چٕستب )bioclonal: ٔکتٗ 

% 9( = Kappa only )فمظ ظٔزيطٖ ؼجک : ٔکتٗ 

زض ِٛاضزی کٗ پلاؼّب ؼً .٘يچکساَ اظ ایٓ ظٔزيطٖ ٘ب ضا زض ؼطَ ٚ ازضاض ٔجيٕيُ:  ٔکتٗ 

 تٌٛيس Ig ٘ؽتٕس یؼٕی اللا nonsecretory٘بی  غيطعجيؼی غيط تطـح کٕٕسٖ ٚ 

زض ثؼضی . ّٔيکٕٕس یب اگط تٌٛيس ِيکٕٕس زض زاذً پلاؼّب ِی ِبٔس ٚ ثٗ ذبضد ّٔی فطؼتٕس

 کٗ تٌٛيس ِی کٕٕس فمظ ظٔزيطٖ ؼجک ثٗ ِمساض ذيٍی ذيٍی کُ  تٌٛيس ِيکٕس ٚ Igِٛاضز 

ّ٘يٓ ِمساض کُ ُ٘ اظ عطیك تٛثٛي ٘بی کٍيٗ زفغ ِيفٛز ٚ ِتبثٌٛيعٖ ِيفٛز ٚزض ازضاض 

ظیط  ) اؼت  کٗ ایٓ حبٌت ذيٍی کُ پيؿ ِی آیس Negativeّٔيفٛز ٚ decectٚ ؼطَ 

  ٘ب ُ٘ زض nonsecretoryشکط ـسٖ % negative 6.5 زض ایٕزب کٗ ثطای . (1%

. ٔظط گطفتٗ ـسٖ

 

 

 

 

Approach  بيًاري يىنتيپم ييهىيا  : 
 

 
 

 ِفکٛک ـٛیس کٗ بخصىص اگر يرد باشذ ثبلا ِطارؼٗ کطز ESRزضلٛضتی کٗ ـرمی ثب ؼٓ ثبلا ،زضز اؼترٛأی، آّٔی ٚ  

multiple Myeloma زاضز  .

 ذْٛ ِحيغی ،اضظیبثی کٍؽيُ، آٌجِٛيٓ ،کطاتيٕيٓ ٚ CBC زاضز؟ آظِبیفبت ِرتٍف ـبًِ  MM حبلا چغٛض حبثت کٕيُ کٗ ـرك 

BUN ٚ َؼط X-Rayُاظ عطف زیگط یک اٌکتطٚفٛضظ ُ٘ ثطای ـٕبؼبیی پيک .   اظ ٔٛاحی کٗ زضز زاضٔس أزبَ ِيس٘ي

ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ  ثطای ثيّبض زضذٛاؼت ِيس٘يُ اگط پيک ضا زاـتيُ ّٔيتٛأيُ تفريك لغؼی ثس٘يُ فمظ ِيتٛأيُ ثگٛیيُ 

اگط ُ٘ پيک .  ثبیؽتی ثطای ثيّبض ایّٛٔٛاٌکتطٚفٛضظ زضذٛاؼت کٕيIgُثطای ـٕبؼبیی ٔٛع .  ٘بیؿ ظیبز ـسٖ Igثيّبض

 Mٔٛع رعء ـيٛع 

52 %IgG 

22 %IgA 

9 %Kappa 

only 

7 %Lambda 

only 

6.5 %Negative 

2 %IgD 

1 %Biclonal 

0.5 %IgM 

www.Endbook.net



 1 صفحه|مبحث اختلالات پلاسماسل   | ِص٘ت  دکتر |11                                               جلسه 89 پزشکی مهر |فیزیوپاتولوژی خون 

 

 

اگط زض ازضاض ُ٘ پيک ٔساـت ٚ ـک ِب لٛی ثٛز ثٗ .ٔساـت ثٗ ؼطاؽ ازضاض ثيّبض ِيطٚیُ تب ـبیس پيک ضا زض ازضاض ِفب٘سٖ کٕيُ

پلاسًاسم ها سهىل هايی با هسته کُاری، سيتىپلاسى بازوفيهی، يک هانه کىچک و روشٍ در . ؼطاؽ ِغع اؼترٛاْ ثيّبض ِيطٚیُ

زض ِغع اؼترٛاْ ٚرٛز زاـتٗ ثبـٕس  ٚ ِب پيک ٚ ضبیؼبت  (%30-10ثيٓ  )% 10اگط ایٓ ؼٍٛي ٘ب ثيؿ اظ .اطراف هسته هستُذ

زض ِغع اؼترٛاْ ثبـس % 30اگط پلاؼّبؼً ثيؿ اظ . اؼترٛأی ضا ُ٘ زاـتٗ ثبـيُ ثيّبضی ِبٌتيپً ِيٍِٛب ثطای ثيّبض تبیيس ِيفٛز

. حتيسٚ یبفتٗ ی لجٍی ضا ُ٘ ٔساـتٗ ثبـيُ ثبظ ُ٘ ِيگٛیيُ ثيّبض ِبٌتيپً ِيٍِٛب زاضز

  اعلاػبت ثيفتطی اظ یک ضازیٛگطافی ؼبزٖ ثطای ِبٌتيپً ِيٌِٛٛب ثٗ ِب CT-scan ٚ MRIِغبٌؼبتی ِخً : ٔکتٗ 

زض ِٛاضز ثؽيبض ذبق ِخلا ٚلتی ػٛاضن ٌِٛتيپً ِيٌِٛٛب ِبٕٔس ـکؽتگی ،ففبض ضٚی ٔربع ٚ ففبض ضٚی اػمبثٛ .ّٔيس٘س

. ضا ِيرٛا٘يُ ثطضؼی کٕيُ  اظ ایٓ ِغبٌؼبت تکّيٍی اؼتفبزٖ ِيکٕيُ.. 

 . تِٛٛضاي ضا زض ِغع اؼترٛاْ ثيّبض ثٗ ِب ٔفبْ ز٘سmass ِيتٛأس  PET-scan: ٔکتٗ 

 

:  يرحهه بُذی

ٚؼؼت ثيّبضی ثٗ چٗ ِمساض اؼت؟ اگط ثيّبض زض ِطحٍٗ یک ثيّبضی ثبـس ِؼّٛلا ٔيبظ ثٗ زضِبْ ٔساضز، ذيٍی ػلاِتساض ٔيؽت ٚ 

.  ٘بی ثبلای ثيّبضیّؼؼّٛلا ٔيبظ ثٗ زضِبْ عٛلأی ِست زاضٔسstageزض .  ثکٕيس followِيتٛأيُ ثيّبض ضا 

 

 ِبٌتيپً ِيٍِٛب زض تمؽيُ ثٕسی لسیّی: 

 

 ثط اؼبغ ِيعاْ ّ٘ٛگٍٛثيٓ ،کٍؽيُ ،رعءM ،ٓزضرٙت زضگيطی اؼکٍتبي ٚ ثبض تِٛٛض ثٗ ؼٗ ِطحٍٗ زضرٗ پبیي، 

 .ِتٛؼظ ٚثبلا تمؽيُ ِی ـس

 

 ِٔبر اساش عًم کهيّ بّ دٔ زير گر         :A2 کراتيُيٍ کًتر از 

B                                                                                         2 کراتينين بيشتر از 

 

  بر اساشB2ٓکًتر از        : ِيکطٚگٍٛثٌٛي o.oo4يا43ِ گرو درنيتر طٕل عًر  

ماه o.oo4           14بيشتراز                       

 

 

   ٌبر اساش تقسيى بُذی جذيذ يا ًْا(ISS ) ؼيتُ ِطحٍٗ ثٕسی ثيٓ اٌٍٍّی: 

 

  ّيکيرحه: ß2 microglobulin             <  mg/dl3.5 

 
 Alb serum> g/dl  3.5 

  

 ّسَّّ يرحهّ يک َّٔ يرحهّ   : دٔيرحه 

  ّيرحهّ س:microglobulin ß2 > mg/dl5.5 
 

زض ِطحٍٗ زٚ زضاغٍت . زض ِطحٍٗ یک  ثيّبض پطٚگٕٛظ ذيٍی ذٛثی زاضز ٚ ِّکٓ اؼت زض ذيٍی ِٛاضز ٔيبظ ثٗ زضِبْ ٔساـتٗ ثبـس

. ِٛاضز ٚ زض ِطحٍٗ ؼٗ ّ٘يفٗ ثيّبض  ثٗ زضِبْ ٔيبظِٕس اؼت
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: فاکتىرهای يؤثردر پيش آگهی

  ٘طچمسض ؼٍٛي ٘بی پلاؼّبؼً ٔبضغ تط ٚ آتيپيک تط ثبـس پطٚگٕٛظ  )ذمٛليبت ٘يؽتٌٛٛژی ٚآتيپی ؼٌٍٛی پلاؼّبؼً ٘ب

 (.ثيّبضی ضؼيف تط اؼت ٚ ٘طچٗ اظ ٔظط ِٛضفٌٛٛژیکی ثٗ یک پلاؼّبؼً عجيؼی ٔعزیکتط ثبـٕس پطٚگٕع ثٙتط اؼت

 افعایؿIL6 ْٚضؼپتٛضآ

 (.٘طچٗ اذتلالات حبٔٛیٗ پيچيسٖ تط ثبـس ِيتٛأس پيؿ آگٙی ضؼيفتط ثبـس)ؼيتٛژٔتيک  اذتلالات 

  َٚ13حصففسگيکطِٚٛظq 

  ْزضلسپلاؼّبؼٍّغعاؼترٛا

 Labeling Indexثبلا  (doubling time  تِٛٛض ِس ٔظط اؼت کٗ ٘طچمسض  doubling time  تِٛٛض کٛتبٖ تط ثبـس

 (.پطٚگٕٛظ ثستط اؼت

 (.ّ٘گی پطٚگٕٛظ ضا ضؼيف تط ِيکٕس... ِخلا ِفکلات کجسی، کٍيٛی، لٍجی، )ثسْ  ػٍّکطز ٚضؼيت 

 CRP 

 TFGB (transforming growth factor beta  )

 

.   اضتجبط زاضزIL-6ثب ِيعاْ افعایؿ  CRP ؼغح : ٔکتٗ 

 

 

 :تشخيض افتراقی

  ُِٕٛکٍٛٔبي گبِبپبتی ذٛـري( MGUS )           ِّٙتطیٓ ِٛضز!! 

 َِٚبکطٚگٍجٌٛيّٕی ٚاٌسْ اؼتط 

 ْپلاؼّبؼيتِٛبي ذبضد ِغعاؼترٛا 

 پلاؼّبؼيتِٛبی ِٕفطز اؼترٛأی 

 

ِؼّٛلا یک تٛزٖ ِٕفطز تِٛٛضاي ِٛضؼی ، . پلاؼّٛؼيتِٛب گب٘ی ِّکٓ اؼت زض ٔؽذ ٔطَ ٚ یب ٘طربی زیگطی ٚرٛز زاـتٗ ثبـس

ثسْٚ افعایؿ ایّٛٔٛگٍٛثٌٛيٓ، ثسْٚ ترطیت ٘بی اؼترٛأی، ثسْٚ پلاؼّبؼً زض ِغع اؼترٛاْ ، ثسْٚ ٘بیپطکٍؽّی، ثسْٚ پيک 

 5-3ایٓ ٘ب زضحسٚز.  (Radiationیب ثٗ لٛضت رطاحی یب  ) زضِبْ پلاؼّبؼيتِٛب ِٛضؼی اؼت. ِٛٔٛکٍٛٔبٌٛ ثسْٚ ػلائُ ٘ؽتٕس

 . زض عی ظِبْ ِّکٓ اؼت تجسیً ثٗ ٌِٛتيپً ِيٌِٛٛب ثفٛٔس ٌٚی ذٛزـبْ زض اثتسا ثٗ ؼبکٓ ػلائُ ِبٌتيپً ِيٌِٛٛب ضا ٔساضٔس% 

 

. پلاؼّبؼيتِٛب یک تٛزٖ ِٕفطز تِٛٛضاي اؼترٛأی اؼت. ِغع اؼترٛاْ اؼتmalignancyِبتيپً ِيٍِٛب : ٔکتٗ 

! پلاؼّبؼيتِٛب ِٕفطز اؼترٛأی زض ٔؽذ ٔطَ ، ِخلا زض یک لؽّتی اظ یک اؼترٛاْ  ایزبز ِيفٛز، ٔٗ زض ِغع اؼترٛاْ 

. چْٛ اگط زض ِغع اؼترٛاْ ثبـس چْٛ ِغع اؼترٛاْ ِخً گطزؾ ذْٛ اؼت ِيتٛأس ٔمبط زیگط ثسْ ضا ُ٘ زضگيط کٕس
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 : ياكروگهبىنيًُي وانذٌ استروو

: ٚیژگی ٘ب ـبًِ

 IgMافعایؿ .1

افعایفٛیؽىٛظیتٙؽطِريٍيجيفتطاظٌِٛتيپٍّيٌِٛٛب ٚ افعایؿ پيک  .2

یک ّٔبی .ایٓ ؼٍٛي ٘ب اظ ٔظط ِٛضفٌٛٛژی ثب پلاؼّبؼً فطق ِيکٕٕس )أفيٍتطاؼيٍٕٛٔفٛپلاؼّبؼيتطزضِغعاؼترٛاْ  .3

 (.زض ٚالغ ٌٕفٛؼيت ٘بی پلاؼّبؼبیتٛئيسی ٔبَ زاضٔس. ِٛضفٌٛٛژی ثيٓ ٌٕفٛؼيت ثب پلاؼّبؼً زاضٔس

ثٕبٍِٕفٍِٕٛفٛپلاؼّبؼيتط Bثسذيّی ٌٕفٛؼيت  .4

چْٛ ذمٛليبت ٌٕفٛؼيتی ضا زاضٔس  ؼٍٛي ٘ب تّبیً زاضٔس کٗ اظ ِغع اؼترٛاْ ذبضد ـٛٔس ٚ زض اضگبْ ٘ب )اضگبِٔٛگبٌي  .5

ثٗ عٛض ِخبي ثبػج افعایؿ ؼبیع کجس ٚ عحبي ِی ـٛٔس ٚ ٌٕف . ٚ غسز ٌٕفبٚی ایٕفيٍتطٖ ـٛٔس ٚ ایزبز اضگبِٔٛگبٌی کٕٕس

 (.آزٔٛپبتی پيسا ِيکٕٕس

 (. ٘ب اظ ایٓ ؼٍٛي ٘ب ذيٍی آظاز ّٔی ـٛٔسOAFاحتّبلا  )ضبیؼبتبؼترٛأيٕبزض .6

 

 .اؼتطَٚ ُ٘ ػلائُ ٌيٕفِٛب ٚ ُ٘  ثؼضی ػلائُ ٌِٛتيپً ِيٌِٛٛب ضا زاضٔس ٚاٌسْ ثيّبضاْ ِبوطٚگٍجٌٛيّٕي: ٔکتٗ 

 

 تظاْرات كهيُيكي بّ دٔعهت :

:         كه يُجربه IgMترشح پاراپروتـييٍ  -1

                                       ىيپرويسكوزيتي

                                      عوارض عروقي

                                     اختلالات انعقادي

                                     نروپاتي محيطي

                                  بيماري كلذآگلوتينين

   آنمي

  آميلوييذوز

  رسوب بافتيIgM 

 لوپوش آنتي كواگولانت د و گاه داراي فعاليت فاكتورروماتوئي

وآنتي ميلين 

 :اوفيهتراسيُن نىفُپلاسماسيتردر -2

 مغساستخوان 

 طحال ولنف نود 

 كبذوريو 

 كليو و گوارش 

 چشم وCNS 

 

 

یؼٕی . ػلائُ گب٘ی زاضای فؼبٌيت فبکتٛض ضِٚبتٛئيس ٚ  ٌٛپٛغ آٔتی کٛاگٛلأت ٘ؽتٕس ٌٚی ثيّبضی آْ ضا ایزبز ّٔيکٕٕس: ٔکتٗ 

ـبیس . آْ آٔتی ثبزی کٗ زاضیُ ِيتٛأس ِفرمٗ یک ضِٚبتٛئيس فبکتٛض ضا زاـتٗ ثبـس ٌٚی ذٛز آْ ثيّبضی ضا ایزبز ّٔی کٕس

. ثٗ ایٓ زٌيً کٗ زضؼغح ؼطِی آٔمسض ظیبز ٔيؽتٕس

 

  ِٛضززضؼبلاؼت ٚ ـطٚع ثيّبضی تسضیزي اؼت1500اظ ٔظط کٍيٕيکی أؽيسأػ .
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 Symptomًِضیٕٛز  ِحيغي، فِٕٛٓ ٚظْ، ٔٛضٚپبتي ٚآٔٛضوؽي، تت،وب٘ؿ ضؼف:  ٘بی ثيّبضی ـب

 Sign ًِپٛضپٛضا ،  ذٛٔي تب وّب ،تضب٘طات گيزي اظ ػمجي ٔٛضٚپبتي،ازِپبپي ، اذتلالات:  ٘بی ثيّبضی ـب ٚ

 ضیٗ غيطعجيؼي ، اذتلاي ، ذٛٔطیعي (اؼٙبي ) ٌٕٚفبزٔٛپبتي ، ؼٛءرصة ٚ زیبضٖ ٘پبتٛاؼپٍِٕٛگبٌي

 اتيٌٛٛژی ثيّبضی ٔبِؼٍَٛ اؼت ٚ ػٛاًِ ِحيغی ، فبِيٍی ٚ ژٔتيک گعاضؾ ـسٖ اؼت. 

 ًِتفريك افتطالی ثيّبضی ِبٕٔس ٌِٛتيپً ِيٍِٛب ِی ثبـس ٚ ـب :CLL، NHL، MGUS،MM 

 

 :  علائى آزيايشگاهي

o Peak ِٕٛوٍٛٔبي IgM 

o  آّٔي ٔطِٛوطَٚ ٔطِٛؼيتط

o  افعایؿESRٚ ٚاؼيس اٚضیهLDH 

o  افعایؿB2 ِٓيىطٚگٍجٌٛي

o  افعایؿ ٚیؽىٛظیتٗ پلاؼّب

o  ظٔزيطٖ ؼجه وبپب زض ازضاض

o  ٓتغييطات ضازیٛگطافي لفؽٗ لسضي ٚؼي تي اؼى

o ثطضؼي   CSF  ٓزض لٛضت تغييط ٘ٛـيبضي اظٔظطافعایؿ پبضاپطٚتئي

o  آؼپيطاؼيْٛ ِغعاؼترٛاْ أفيٍتطاؼيْٛ ٌٕفٛپلاؼّبؼيتط

o  فٍٛؼيتِٛتطي   :CD5-,CD10-,CD19+,CD20+,CD22+,CD23-    Igm+,sIgD                          -/+

o  6اذتلاي وطِٚٛظِٚي ـبیغq  -زضلس 90 تب 40زض 

 

ضا ثٗ آْ ٘ب ِيسٕ٘س  B Cell ِبضوط٘بي CDفمظ زض فٍِٛتطي زض ایٓ ثيّبضاْ .اوخطا ـجيٗ ّ٘بْ ٌِٛتيپً ِيٍِٛب اؼت : ٔىتٗ 

.  ضا ٔساضٔس CLL ِبضوط٘بي CDاِب 

 

:   عىارض
 ٗؼٕسضَ ٘يپطٚیؽىٛظیت 

  اذتلاي ثيٕبیي

  زیبضٖ ٚؼٛء رصة

  اذتلاي وٍيٛي

  آِيٍٛئيسٚظ

  ػلایُ ذٛٔطیعي

  فِٕٛٓ ضیٕٛز

  افعایؿ اؼتؼساز ثٗ ػفٛٔت

  ٔبضؼبیي لٍجي

 ِيٍٛزیؽپلاظي ٌٕفَٛ ٚ ٚ  ٌٛؼّي  افعایؿ أؽيسأػ  

 

 :  پيش آگهي
o ٗثيّبضي ثب ؼيطآ٘ؽت 

o ِبٖ 78ِتٛؼظ ػّط 

o 10 ٌمُگُتيه كمتر از -2ل           سا65 سه تالاي -1          :فبوتٛض٘بي ثب پيؿ آگٙي ثس  

   افسايش تتا دَ ميكرَگهثُنيه-4     4سطخ آنثُميه كمتراز-3                                             
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  : (MGUS)يُىكهىَال گاياپاتي خىشخيى 

 

پلاؼّبؼً زض ِغع .  اؼت ٚ پيه ذيٍي ثٍٕسي ٔيؽت3g/dlفمظ یه چيه ِٛٔٛوٍٛٔبي وٗ ِؼّٛلا وّتط اظ . ثيّبض٘يچ ػلاِتي ٔساضز 

ِّىٓ اؼت ثٗ عطف ِبٌتيپً ِيٍِٛب % 10حسٚز . ٔيؽت% 6-5اؼترٛاْ ایٓ ثيّبضاْ یب ٚرٛز ٔساضز یب زضلٛضت ٚرٛز ثيؿ اظ 

.  پيؿ ثطٚٔس اِب تؼساز ظیبزي ثٗ حبٌت ذبِٛؾ ثبلي ِيّبٔس ٚ یبفتٗ ٚ ػلاِتي ٔرٛإ٘س زاـت

 
از اين قسمت به بعد استاد توضيحي ارائه : توجه

. ندادند و اسلايدها براي مطالعه قرار گرفته است

 
MGUSشايعتريٍ ديسكرازي پلاسًاسيتر با يشخصات : 

 

  رعءMؼطَ ثسْٚ ؼبیطاذتلالات پلاؼّبؼيتط  ٚ  زضازضاض

 ػٍت ٔبِؼٍَٛ  ثب غيط ثسذيُ ٚ تطـح ایّٕٛگٍجٌٛيٓ ِٕفطز

  اغٍتIgM  ٚ IgG 

 50% 14تطأؽٍٛويفٓ زضٔبحيٗ ظٔزيطٖ ؼٕگيٓ زضq32       

 2/3تفىيً ِي ز٘س   اذتلالات پلاؼّبؼيتطضا

 1%  ؼبي 70رّؼيت ثبلاي % 3ؼبي ٚ 50رّؼيت ثبلاي

 ثيّبضي زض ِطزاْ ـبیؼتطاؼت 

  رعءM 3 وّتط اظg/dl         

  پلاؼّب ؼً زض ِغعاؼترٛاْ% 10 وّتطاظ 

 یب ثسْٚ آْ ازضاض ِرتمط ثٕػ رٛٔع 

 فمساْ ضبیؼٗ ٌيتيه اؼترٛأي 

 ٔبضؼبیي وٍيٗ یب آؼيت ؼبیطاضگبٔٙب ,٘يپطوٍؽّي , ثسْٚ آّٔي  

 

 :تستهاي آزيايشگاهي لازو

 اؼيساٚضیه-وٍؽيُ-تؽتٙبي وٍيٛي-LHD   

 CBC ٚ CPR  ٚB2 ِٓيىطٚگٍٛثٌٛي 

 اٌىتطٚفٛضظؼطَ ٚازضاض   

     ٓأساظٖ گيطي وّي ایّٕٛگٍٛثٌٛي  

 ًأساظٖ گيطي ِيعاْ تىخيطپلاؼّبؼ  

   َثطضؼي ظٔزيطٖ ؼجه ؼط   

 ثطضؼي ضازیٛگطافي ٚاؼىٍتبي ؼٛضٚي  

  ْآؼپيطاؼيْٛ ٚ ثيٛپؽي ِغعاؼترٛا  

  ٓتؼييlabeling index   

 
: عىارض

o آِيٍٛیيسٚظِٚبوطٚگٍجٌٛيّٕي ٚاٌسْ اؼتطَٚ -پي گيطي اظٔظطتجسیً ـسْ ثٗ ِبٌتيپً ِيٍِٛب 

o  افعایؿ ضیؽه تطِٚجٛآِجٌٛي

 

 :پي گيري

  زضلٛضت تفريك ثب رعء M 3 اظ   وّتطg/dl 

  ِْب6ِٖبٖ ثؼس ٚزض لٛضت حبثت ثٛزْ تىطاض٘ط3تىطاضآ 

 زضلٛضت تغييطػلایُ وٍيٕيىي ثطضؼي ؼطیغ لاظَ اؼت 
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: پروگُىز

 ضیؽه تجسیً ثٗ ؼبیطاذتلالات ٌٕفٛپطٌٚيفطاتي

  پيشرفتg/dl  14% 0.5 كمتر از  Mجسء :  ؼغح ایّٕٛگٍٛثٌٛيٓ زضظِبْ تفريك زضپيؿ آگٙي زذبٌت زاضز 

  پيشرفتg/dl     41% 2.5 بيش از M                              جسء  

 

 ثبلا ٔفبٔٗ فؼبٌيت ثيّبضي اؼت ٚ ٚرٛز پلاؼّبؼً زضذْٛ ِحيغي ٔفبٔٗ پيفطفت ثيّبضي  Labeling Index: ٔىتٗ  

. اؼت
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

خورشید با همه نور و انرژی اش شروع کرده به تابیدن و منتظرمونه تا سوار موج های گرم و پر از زندگی اون 

به همه آدما، . به روی خورشید، به روی هر زندگی ای که جواب سلام خورشید رو داده و بیدار شده بخند. بشیم

یادت باشه امروز یه روز از زندگی توئه که دیگه هیچ . درختا، پرنده ها و به هوایی که هست تا ما باشیم، لبخند بزن

 .وقت تکرار نمی شه، پس تا می تونی شاد باش

 

 

 

: نگارش و تايپ

 

مريم شكري   

و  

 محمد سبحان شيخ عندليبي
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 joint ،خون ریزی مفصلی hematoma،هماتوم  ecchymosis،اکیموز  purpura،پورپورا  petechiae  علایمی مثل پتشی

hemorrhage(hemarthrosis)  ،thigh muscle bleeding   دهنده اختلال هموستاز هستند. نشان 

 

  

  
 

 زهموستا
  
 Heme=blood      Stasis=to halt                                          

به درون سیستم عروقی توسط هموستاز انجام میشود.هموستاز از  یا توقف خونریزی و  برگرداندن خون ترمیم زخم رگ های خونی،جلوگیری

سیستم میتواند  5در هر کدام از این  لسیستم های پلاکتی،عروقی،فیبرینولیتیک،انعقادی و مهارکننده انعقاد تشکیل شده است.که اختلا

 سبب مقادیر متفاوت و کنترل نشده ی خونریزی یا تشکیل لخته گردد.

نیسم های بدن،هموستاز را در حالت نرمال نگه میدارد.یه طور کلی اختلال هموستاز به علت های زیر ممکن است روی مکا طبیعی در حالت

 دهد:

 اختلال در عروق-2

 اختلال در پلاکت-1

 اختلال در پروتئین های انعقادی-3

 اختلال در ترمز های انعقادی-4

 بیعی مسیر انعقادی عمل میکنند.وجود یکسری آنتی بادی هایی که به عنوان ترمزهای غیرط-5
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 نقص های دیواره عروق

Simple purpura(easy bruising) 
Senile purpura )پورپورای افراد مسن است( 

 Cکمبود ویتامین 

 عفونت های ویروسی و باکتریال

 آمیلوئیدوز

 بیماری های ارثی مقل سندرم مارفان

 

Case ) 2مراجعه مینمایند و معاینه 211111پلاکت  با .بیماری 

 وی یافته غیرطبیعی ندارد.            

 .بیمار فوق لکه های خونریزی پوستی دارد.1         

 .بیمار خانم جوان با کم خونی بعلت خونریزی های 3         

 غیرطبیعی ماهیانه مراجعه نموده است.            

 پلاکت
 می بینید( بالا)در تصویر  میکرون است. 3ات1ذره کوچکی به اندازه 
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نیز میباشد.مثلا در  هورمونی است در نتیجه در هر التهاب میتواند افزایش یابد.همچنین تحت تاثیر عوامل جزو پروتئین های حاد التهابی

 قدار پلاکت کاهش میابد.کرده است،م MIمنس،پلاکت پائین است و هنگام تخمک گذاری افزایش میابد.در کسی که   خانم ها در شروع

روز دارند و در  21تا8خوان تولید میشوند.طول عمری حدود تپلاکت سلول هایی بدون هسته هستند که از مگاکاریوسیت ها در مغز اس

 طحال تخریب میشوند)طحال قبرستان پلاکت است!(

 میباشد.L  109×441-251/ر آن:و مقدا

 و پروتئین های متصل شونده تشکیل شده اند. Cytoskeleton،گرانول،پلاکت ها از میکروتوبول،میتوکندری،گلیکوژن

ترومبوپویتین(Thrombopoietin-TPO) 

 در کبد،طحال و کلیه تولید میشود. TPOتولید پلاکت را تنظیم میکند و سبب تکثیر مگاکاریوسیت ها میگردد.

 

 بررسی مغز استخوان در سطح لام:

 تعداد مگا کاریوسیت ها:وقتی 

 (decrease)کاهش یافته است.            باشد 1کمتر از  

 (adequate)کافی است.             باشد 1-3بین  

 (increase)افزایش یافته است.   باشد          3-5بین  

 (plentiful)فراوان است.   باشد          5بیشتر از 

 
 است. در مغز استخوان دارد،افزایش مصرف علت کاهش پلاکت در بیماری که افزایش مگاکاریوسیت

است(افزایش پیدا میکند و سبب افزایش مگاکاریوسیت ها  ه معادل اریتروپویتین در خون سازیدرصورت کاهش پلاکت،ترومبوپویتین)ک

 میشود.

 

 علت افزایش تولید( داریم.هم افزایش مگاکاریوسیت و هم افزایش پلاکت)به  (essential thrombocytopenia)در ترومبوسیتوپنی اولیه 

 حالت دارد:این پلاکت پایین یا واقعی است یا کاذب! 1وقتی بیماری مراجعه میکند با پلاکت پایین 

حالت کاذب زمانی است که پلاکت ها به هم بچسبند و زیر میکروسکوپ یا توسط دستگاه شمرده نشوند،باید توجه داشت که هم تعداد و هم 

 سی شود.عملکرد پلاکت باید برر

 

با یک سوزن روی لاله  BTاست.معمولا  در آزمایشگاه ها برای محاسبه ی  bleeding time(BT)یکی از روش های بررسی عملکرد پلاکت: 

گوش میزنند و مدت زمانی را که طول میکشد تا خون منعقد شود،محاسبه میکنند ولی روش درستی نیست،زیرا به  تکنیسین آزمایشگاه و 

 اد شده بستگی دارد.عمق زخم ایج

 سوراخ به یک اندازه روی لاله گوش فرد ایجاد میکند،باید استفاده کرد. 3سوزن دارد و 3که   ؟ از BTبرای محاسبه درست 

  BT  :2-8 minutesمقدار نرمال 

 

 ، مستعد خونریزی نیست!!!!نرمال دارد BTپایینی دارد،مستعد خونریزی است یا فردی که  BTنمیتوان به طور قطعی بیان کرد که کسی که 

 

،  Senile purpura  ،Factitious purpura  ،Henoch-schonlein purpura  ،Vasculitis  ،Paraprotie naeniasبیماری که علائمی مثل 

Purpura Fulominas  ،Embolic purpura مراجعه میکند ،چگونه بررسی میشود؟ 

 گفته میشود.( Henoch-schonlein)به واسکولیت هایی که همراه با پورپورا مراجعه میکند،واسکولیت 

 باید بررسی کنیم که اختلال عروق است یا  اختلال پلاکت و یا اختلال انعقادی!

 هم چنین باید بررسی کرد که اختلال ارثی است یا اکتسابی !

 

                  .است Traumatic bleeding: پتشی،پورپورا،هماتوم،خونریزی مفصلی و تظاهرات معمول همانطور که قبلا ذکر شد 

 در نتیجه حتما باید از بیمار شرح حال گرفته شود.

www.Endbook.net



 4صفحه  | مبحث اختلالات انعقادی | دکتر کوشیار |  21 جلسه                                               98ر پزشکی مه | فیزیوپاتولوژی خون

 

 

 

 

گاهی اوقات با علائم دیگری مراجعه میکند مثل : هماچوری،هماتمز،ملنا،اختلال منس)خیلی شایع است( ، اپی ستاکسی،خونریزی رترو 

 پریتوئن،خونریزی در جدار عضله پسوآس،خونریزی مغزی،خونریزی رتین،دفع خلط خونی)هموپتزی(......

 

 در خانمی که با اختلال هموستاز به صورت افزایش خونریزی ماهیانه مراجعه میکند،شایعترین بیماری،بیماری ون ویلبراند است.

 

 :پلاکت  اگر

 > 100000/L رار ندارد.یزی قباشد         در معرض خونر 

 د به خودی ندارد/ممکن است در اثر تروما یا جراحی دچار خونریزی شود.باشد        ریسک خونریزی خو L/100000-50000بین

 شود.میخونریزی خود به خودی داشته باشد/در اثرتروما یاجراحی دچارخونریزی وسیعی کمی ممکن است باشد          50000-20000بین 

 دچارخونریزی خود به خودی میشود/در ریسک خونریزی وسیع قرار دارد.باشد          20000-10000بین 

 هدید کننده حیات است.باشد         ت 5000-10000 >

 

دارد  البته فقط وابسته به این اعداد نیست و عوامل دیگری نیز دخیلیند،برای مثال:فردی که لوسمی دارد نسبت به فردی که آنمی آپلاستیک

(بیشتر در معرض خونریزی است زیرا در فرد مبتلا به آنمی آپلاستیک،محیط پلاکت ساالم است و همان مقدار کم 21111با پلاکت برابر)

پلاکت عملکرد مناسبی دارد اما در فرد مبتلا به لوسمی،محیط سمی است و در نتیجه پلاکت عملکرد مناسبی ندارد.پس می توان نتیجه 

 ز تعدا د پلاکت،عملکرد ان نیز از اهمیت ویژه ای برخوردار است و باید بررسی شود.گرفت که غیر ا

 اختلال مادرزادی عملکرد پلاکت:

 سولیر-بیماری برنارد                                 

 (glanzmann گلانزمن ) بیماری                                 

 ماری های اختلال ترشحی پلاکتبی                                

 اختلال اکتسابی عملکرد پلاکت:

 رینیدر مصرف کننده های اسپ                              

 اورمیک در بیمار                              

 

:اختلالات مادرزادی عملکرد پلاکت 
 

میشود و درنتیجه یکسری مواد تولید میکند که سبب جذب پلاکت ها به محل آسیب  Exposeوتلیال دان وقتی دیواره عروق صدمه میبیند،

 میشود.پلاکت ها در محل آسیب به کلاژن ها متصل و در نتیجه فعال میشوند و سبب جذب پلاکت های دیگر و تشکیل میخ پلاکتی میگردد.

 است. A2 (TXA2)و ترومبوکسان (ADP)آدنوزین دی فسفاتشامل  سیتوپلاسمیک خود را آزاد میکند کهپلاکت فعال شده ،گرانول های 

ADP  .سبب تسریع فعال شدن و چسبیدن پلاکت ها میشود 

TXA2  سبب انقباض عروق و افزایش رها سازیADP .از پلاکت میشود 

 را مهار میکند. TxA2آسپرین تولید 
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 و...وجود دارد. Ia  ،IIa  ،Ib  ،IIbبه نام های  (GP)درسطح پلاکت رسپتور های گلیکوپروتئینی

،مقدار گلانزمنسطح پلاکت به فیبرینوژن می چسبد و سبب اتصال محکم پلاکت به ساب اندوتلیوم می شود.در بیماری  GP IIb_IIIaرسپتور 

 کم است! GPاین 

 سولیر -برناردبه دیواره عروق متصل می شود و کمبود ان سبب بیماری  (VWF)سطح پلاکت توسط فاکتور ون ویلبراند  GPIb/lXرسپتور 

(Bernard-soulier) .می شود 

میلیون است که سبب اتصال پلاکت با واسطه  11هزار تا 411یک پروتئین بزرگ با وزن  (von Willebrand factor)فاکتور ون ویلبراند   

GPIb/lX  است. 9فاکتور به دیواره عروق می شود و هم چنین حامل 

و هم چنین اختلال در مسیر انعقاد )مانند هموفیلی عمل می کند  BTدر نتیجه در بیماری ون ویلبراند،اختلال فانکشن پلاکت و افزایش 

 است( وجود دارد. 9چون حامل فاکتور 

و کلاژن  ADPاین تست موادی مثل است که در   aggregationبرای تشخیص،در ازمایشگاه از دو تست استفاده می کنند.اولین تست،تست 

که محرک چسبندگی هستند،به پلاکت ها اضافه می شوند.اگر چسبندگی صورت نگرفت به این معناست که فرد بیماری گلانزمن دارد.دومین 

.اگر پس از که نوعی انتی بیوتیک است استفاده می کنند Ristocentin cofactorاست که در ان از ماده ای به نام  adhesionتست،تست 

سولیر است و اگر چسبندگی صورت گرفت،فرد مبتلا به -اضافه کردن این ماده،چسبندگی صورت نگرفت نشانه ی ابتلای فرد به بیماری برنارد

 بیماری گلانزمن است.

 

 

 

www.Endbook.net



 6صفحه  | مبحث اختلالات انعقادی | دکتر کوشیار |  21 جلسه                                               98ر پزشکی مه | فیزیوپاتولوژی خون

 

 

 

 
 
 

:اختلالات اکتسابی عملکرد پلاکت 

-Drug inducedرین،ی:اسپNSAIDs 

د.این بیماران بیشتر مستعد خون ناما اختلال عملکرد پلاکتی دار زیاد است پلاکت بیماری های میلو پرولیفراتیو:تعداد -

 ریزی هستند.

Thrombocytopenia: 
 کاهش پلاکت می تواند به علل زیر باشد:  

 (aggeregation)چسبندگی پلاکت ها -2

 یابد.م ها،در شروع منس،پلاکت کاهش،در تخمک گذاری افزایش می در حالت طبیعی در خان-1

ر علائم هزار می رسد و بیمار ممکن است دچا211خانوم ها میزان این افت و خیز بیشتر شده به طوریکه در شروع منس به زیر  %7در      

  Periodic thrombocytopenic purpuraهفته ی بعد به حالت نرمال برمی گردد.به این بیماری  3تا 1شود که کاهش پلاکت مثل کبودی 
می گویند.برای تشخیص شمارش پلاکت را در شروع منس ، دو هفته بعد و شروع منس بعدی   cyclic thrombocytopenic purpuraیا 

 انجام می دهیم.

حاوی مواد نگهدارنده و افزودنی ها هستند مثل که این بیماری درمان خاصی ندارد و فقط توصیه های بهداشتی و پرهیز از برخی مواد غذایی 

هدارنده و رنگ های مصنوعی سبب اختلال عملکرد پلاکت می ه او یاد اور می شویم.مواد نگیس و کالباس و.. را بچیپس،پفک، سوس

 شوند.وایتکس و سفید کننده ها هم اثرات ضد پلاکتی دارند و سبب اختلال عملکرد پلاکت می شوند.
  گاهی کاهش پلاکت اولین علامت بیماری لوپوس است.لوپوس(SLE) تو ایمیون است که سبب تخریب همه ی بافت های یک بیماری ا

                        بدن می شود.در نتیجه حتما باید از فردی که با پلاکت پایین مراجعه می کند تست های تشخیصی لوپوس

(ANA,ds DNA) .گرفته شود 
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 کمبود واقعی پلاکت که به علل زیر است:-3

 (اختلال در مغز استخوان2

 مصرف(افزایش 1

 hyper splenism(هایپر اسپلنیسم  3

 
 :+ اختلال در مغز استخوان می تواند ارثی باشد یا اکتسابی

 TAR   (thrombocytopenic Absence Radius):سندرم ارثی-

 بیمار به طور مادر زادی کمبود پلاکت و فقدان استخوان رادیوس دارد.   

 :اکتسابی-
 ایدیوپاتیک 

 ک،تیازید ها، الکلرمانی و سیتوتوکسی:داروهای شیمی ددارو ها 

 تومور ها:لوسمی،میلوما،تومورهای متاستاتیک،کارسینوما 

  کمبود اسید فولیک وB12 

پر اسپلنیسم، عملکرد طحال افزایش یافته است که در این حالت طحال ممکن یپر اسپلنیسم همیشه مترادف اسپلنو مگالی نیست.در های+ها

 است بزرگ باشد یا نباشد.

 ،بیماری کبدی یا مالاریا باشد. (Lymphomas)پر اسپلنیسم می تواند اولیه باشد یا در جریان بیماری لنفوما های

 

 +افزایش مصرف پلاکت در اثر افزایش تخریب :
 ITP  یاidiopathic thrombocytopenic purpura  یاimmune thrombocytopenic purpura 

  : عفونت های ویروسیHIV.EBV 

  های باکتریال : باکتری های گرم منفیعفونت 

 DIC (Disseminated intravascular coagulation)  

وقتی بیماری با علائم کمبود پلاکت مراجعه میکند و در ازمایش هم فقط پلاکت پایین است، برای تشخیص علت کاهش پلاکت، بهترین -

 راه، گرفتن شرح حال است:

 و... HIVنشانه ی بیماری عفونی است مثل بروسلا،هپاتیت،          اگر تب و لرز داشته باشد  _

 لوسمی تتظاهرا ، بی حالی، درد استخوان و .....         ضعف، سستی _

 مصرف داروها : تیازید ها ، داروهای شیمی درمانی ، مواد مخدر..._

تهویه مناسب کار میکند مستعد انمی اپلاستیک  می که در ارایشگاه،در یک فضای بسته و بدونبیماری های شغلی : برای مثال خان _

 وکاهش پلاکت می شود.
  اگر در ازمایشات و بالین بیمار ، هیچ چیز به نفع هیچ چیز پیدا نکردیم !! تشخیصITP  است.به این معنا کهITP  با رد سایر علل تایید

 میشود.

سی کنیم.در مغز استخوان تنها یافته افزایش مگا کاریو سیت ها است . است باید مغز استخوان را برر ITPوقتی مشخص شد که بیمار مبتلا به 

 درمان میکنیم. ITPاست، نیاز به بررسی استخوان نیست و فقط او را با همان تشخیص  ITPاما وقتی فرد جوان و مبتلا به 

 باشد( ITPممکن است با ، تست لوپوس را حتما انجام می دهیم . )تظاهرات اولیه لوپوس  ITPبرای بیمار  نکته مهم :

 

 ساله با کاهش پلاکت و بدون علامت تشخیصی دیگر کدام تست را در خواست نمیکنیم ؟ 15پرسش : برای بیماری 

 ANA,ds DNA         3-bone marrow aspirationتست -1مطالعه لام خون محیطی          -2

 درخواست می شود. ،زیرا اسپیراسیون خون محیطی برای افراد مسن3جواب: گزینه 
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 علل سیتو پنی 

 + اکتسابی

Immune : 
 ایدیوپاتیک 

 : عفونت هاEBV،CMV،HIV 

 :داروهاquinidine،quinine،rifampin،trimethroprin،sulfamethoxazole...و 

 اختلالات لنفولیفراتیو 

 ن:بیماری های کلاژن واسکولار وبیماری های اتو ایمی 

  بعداز تزریق خونpost-transfusion purpura  

Non-Immune: 
 عفونت ها 

 DIC 

 HUS(Hemolytic-Uremic Syndrome) 

 TTP(Thrmobotic thrombocytopenic Purpura) 

  بیماری های حاملگی:سندرمHELLP   وPreeclampsia/eclampsia 

 Massive transfusionساعت به اندازه کل حجم خونش،خون دریافت کند. 14:یعنی فردی در کمتر از 

 Gestational thrombocytopeniaبوسیتوپنی بارداریم:ترو 

 در خانم حامله به علت افزایش حجم،مقدار پلاکت یه طور نسبی کاهش میابد

 نیسم مرتبط با لوسمی یا آنمیلهایپر اسپ 

 

 3  سندرم مشخصهLP EL H: 

2. Hemolytic anemia افزایش               :آنمی همولیتیکbillirubin indirect  و افزایشRetic.count  ....و 

1. Elevated  Liver enzyme :SGOT   وSGPT افزایش یافته 

3. Low Plateletsپلاکت پایین: 

 Elevated Liver enzyme 
  سندرمی به نام سندرمELLP   نیز داریم 

 Low  Platelets 
 

 

 است یا کاذب)به علت چسبندگی پلاکت(!!!ای با پلاکت پایین مراجعه میکند،این پلاکت پایین یا واقعی  وقتی خانم حامله 

 حاملگی سبب افت پلاکت شده -1 ترومبوسیتوپنی همراه با حاملگی  -2دارد: وجود حالت 1اگر واقعی باشد،

 مثل فرد معمولی است یعنی:دارو، لوپوس و.... علل ترومبوسیتوپنی همراه با حاملگی
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 پلاکت پایین +خانم حامله                                                    

 

  

 کاذب                                               واقعی                                    

 
 Thrombocytopenia associated pregnancy                           Thrombocytopenia induced pregnancy 

  

 

 
             

 DIC قسمت مشترک بین سه دایره  

 
 
 

 
 

 ITP 

 یک بیماری اتو ایمیون است که سبب کاهش پلاکت میشود.

سطح پلاکت ساخته میشود که با آن باند شده و در طحال گیر  GP IIb-IIIaدر این بیماری به علت ناشناخته ،آنتی بادی علیه رسپتور 

 می افتد.

ITP 1:نوع است 

به خود بهبود میابد نیاز به درمان وجود ندارد،در د (چون خو%85خود محدود شونده است و بیشتر اطفال را درگیر میکند.) حاد:-2

ماکروفاژ -ایمنوگلوبین و کاهش عملکردسیستم منوسیت صورت لزوم کورتیکواستروئیدتجویز میشود که این دارو سبب کاهش سنتز

 هفته خوب میشوند. 6تا4بیماران در عرض%61میشود.معمولا بعد از یک عفونت ویروسی ایجاد میشود.در

 برابر آقایان مبتلا میشوند.3سال(.درمان آن مشکل تر از حاد است.خانم ها 11-41در بالغین دیده میشود)معمولا مزمن:-1

 

 (giant)یطی:کاهش تعداد پلاکت و رویت پلاکت غول آسادر خون مح

 )به علت کاهش پلاکت،مگاکاریوسیت ها پرکار شده و پلاکت غول آسا میسازد(

 که بیشتر در فصل بهار و اوایل پاییز تظاهر میکند،هرچند که هنوز علت آن ناشناخته است. جالب است بدانید

            کند.همچنین ممکن است مزمن مراجعه  ITPممکن است بهبود یابد ولی چندین سال بعد با   ITPکودک مبتلا به 

 که کودک مبتلا اصلا بهبود نیابد وبیماری چندین سال طول بکشد.

 

preeclampsia

eclampsia

HELLP

ELLP

کبد چرب

TTP

HUS
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 : ITPتظاهرات بالینی 

 !!!!کیموز،خونریزی مخاطی،اختلالات منس،به ندرت خونریزی ته چشم و خونریزی مغزیپتشی،پورپورا،ا

 تشخیص:

   GP، افزایش مگا کاریوسیت ها در مغز استخوان،آنتی بادی علیه Large Platelets طولانی،در اسمیر خون محیطی: BTپلاکت پایین،

 IIb-IIIa ).که آزمایش در دسترسی نیست و در حالت معمول انجام نمیشود( 

 خونریزی مخاط مشاهده میشود. پتشی،پورپورا وفقط از بیمار شرح حال میگیریم.در معاینه فیزیکی 

 بالا است. MPV(Mean Platelets Volume)ترومبوسیتوپنی داریم و  CBCدر 

 ممکن است بیمار به علت خونریزی،آنمی هیپوکروم میکروستیک هم داشته باشد.

 

 
 ITPافزایش مگا کاریوسیت های مغز استخوان در   

 

 

 

 آموزش را در خانواده.....

 دانش را در جامعه..........        

 و.................                      

 نهایی می آموزند...........تبینش را در تفکرات                            

 فریدریش نیچه                                                                                  
 

 

 

 نگارش:مهتاب شهنـــــــازی نیــــــا

 ــــده فــــــــــریـــــتایپ:داود آ
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