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25 November 2024 
 

Subject: Official Authorization for Translation and Updates of the Book 

 

To Whom It May Concern, 

This letter serves as formal authorization for Mr. Mohammadreza 

Moghaddasnejad and Dr. Najmaldin Saki to translate, update, and maintain the 

integrity of the content of the book "Microscopic 3e Haematology, a practical 

guide for the Laboratory", originally authored by Gillian Rozenberg, for the 

Persian edition. 

We acknowledge the continuous updates made by the World Health Organization 

(WHO) to their publications and, in recognition of the importance of maintaining 

the accuracy and relevance of the content, we grant Mr. Moghaddasnejad and Dr. 

Saki permission to incorporate the most recent amendments and revisions into the 

Persian version of the book. 

This update will include, but is not limited to, the revised classification of 

Myelodysplastic Syndromes (MDS), diagnostic immunophenotypes in leukemias, 

percentage thresholds for diseases, and any other significant revisions outlined in 

the latest edition. The original morphological details and the fundamental 

structure of the book must be preserved. 

By issuing this letter, we affirm that the translation and updates made under the 

supervision of Mr. Moghaddasnejad and Dr. Saki will retain the scientific integrity 

of the work while enhancing its credibility and accuracy in the Persian language. 

We trust that this authorization will allow for the publication of a scientifically 

valuable and up-to-date version of the book for Persian-speaking readers. 

 

Kind regards, 

Gillian Rozenberg 

Location for Signature: 

 

 





 به نام خداوند جان و خرد

ها و انگیز به دنیای سلولای شگفتی میکروسکوپی، دریچهویژه در حیطهعلم هماتولوژی، به

فرد های انسان است. هر سلول در خون، داستانی منحصربهها در سلامتی و بیمارینقش آن

ای قرمز هل گلبولترین تغییرات در اندازه و شککند؛ از کوچکی وضعیت بدن بازگو میدرباره

 .هاهای سفید و پلاکتهای گلبولتا پیچیدگی

روزرسانی و تطبیق یک منبع ارزشمند با آخرین تغییرات کتابی که پیش رو دارید، حاصل به

هماتولوژی  است. این اثر که با عنوان (WHO) های سازمان بهداشت جهانیبندیو طبقه
صورت شود، بهشناخته می )ویرایش سوم( میکروسکوپی: راهنمای عملی برای آزمایشگاه

یر روز و تصاوهای علمی بهگیری از دادهترجمه و تألیف ارائه شده است. کتاب پیش رو با بهره

 .نظیر برای متخصصان و دانشجویان هماتولوژی استدقیق و کاربردی، منبعی بی

های های قرمز، گلبولگلبولتنها راهنمایی عملی و کاربردی برای مطالعه اختلالات این کتاب نه

 های خونی، از جمله مالاریا، اختصاصها است، بلکه بخشی ویژه به بررسی انگلسفید و پلاکت

های های خون محیطی و یافتهتصویر کلاسیک از لام 144تا  ۳44داده است. وجود بیش از 

 به شکلی ملموسکند تا مفاهیم پیچیده را مغز استخوان در این کتاب، به خواننده کمک می

  .و عمیق درک کند

ان آموختگای تدوین شده است که برای تمامی دانشجویان و دانشگونهمطالب این کتاب به

های بالینی، کارشناسان ارشد و دکترای علوم آزمایشگاهی، متخصصین شاغل در آزمایشگاه

ین است تا در ا شود. تلاش شدهها توصیه میشناسی و بانک خون و همچنین پاتولوژیستخون

لمی های عبندیها و طبقهروزرسانیاثر، علاوه بر دقت علمی و وفاداری به متن اصلی، آخرین به

 .به بهترین نحو ارائه گردد

ی عزیزانی که با نظرات و پیشنهادات خود ما را در این مسیر همراهی کردند، در پایان، از همه

 مندان به این رشتهر ارتقای دانش و مهارت علاقهسپاسگزاریم. امید است این اثر گامی موثر د

 .باشد و بتواند نیازهای علمی و عملی ایشان را برآورده سازد

 

 با آرزوی موفقیت و پیشرفت

 نژادمحمدرضا مقدس
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 A1  سازیخون 

 کینورموبلاست سازیخون

 ییساقابل شنا سازشیپ نی. اولشودیم میتقس یبه مراحل متعدد( سیتروپوئزیار) سازیخون

 ستوبلاتریار لینام دارد که منجر به تشک تروبلاستیگلبول قرمز در مغز استخوان، پروار

 تیو در نها تیکولوسیرت ک،یارتوکرومات تروبلاستیار ک،یکرومات یپل تروبلاستیار ک،یلیبازوف

 :شودیمشخص م ریز یجیتدر راتییبا تغ یعیطب سازیخون. شودیبالغ م رمزگلبول ق

 ( کاهش اندازه سلولالف

 کیلیازوفرنگ باز  توپلاسمیس ،در سلول نیهموگلوب یجیتدر شی: با افزاتوپلاسمی( بلوغ سب

با کاهش  رییتغ نی. اابدییم رییتغ( صورتی تا قرمز) کیلیفیدوبه اس( آبی مایل به بنفش)

 .همراه است RNA یجیتدر

 نیها از بهستک شوند؛یم کیکنوتیمتراکم و پ جیبه تدر نیکرومات یها( بلوغ هسته: رشتهج

سلول هنوز در مغز استخوان  که یو در حال کیدر مرحله ارتوکرومات تیرفته و هسته در نها

است که پس از  RNA یمقدار یحاصل هنوز حاو تیکولوسی. رتشودیخارج ماز سلول است، 

 نیکاملاً هموگلوب تیتروسیار ایگلبول قرمز بالغ  کیشده و  دیطور کامل ناپد بهروز  1تا  4

 .شودیم جادیدار ا

شاهده م یشده با رنگ رومانوفسک یزیآمرنگو ثابت شده  یهادر نمونه یسلول یهایژگیو نیا

 .شوندیم
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 (Proerythroblast) پرواریتروبلاست

میکرومتر که هسته بزرگی داشته و بخش  14تا  41سلولی است به قطر  پرواریتروبلاست

های کروماتین در این سلول ظریف بوده و ظاهری رشته. کندای از سلول را اشغال میعمده

وپلاسم سیت. هستک نیز در این سلول قابل مشاهده است. دهندمشبک و یکنواخت به هسته می

ت های بلاساین سلول به شدت بازوفیلیک بوده و این ویژگی به مراتب بیشتر از سلول

 .مراجعه کنید A1-1 برای مشاهده تصویر، به شکل. شوددیده می سفیدهای گلبول

 (Basophilic erythroblast) کیلیبازوف تروبلاستیار

دارد. هسته آن هنوز نسبتاً بزرگ بوده  کرومتریم 44تا  44 نیب یقطر کیلیبازوف وبلاستتریار

ها سلول نیدر ا هستک بخشند؛یدرشت به آن م یظاهر م،یضخ نیکرومات یهاو رشته

کل به ش ر،یمشاهده تصو یاست. برا لیبازوف اریهمچنان بس توپلاسمی. سشودیمشاهده نم

A1-2 دیمراجعه کن. 

 (Polychromatic erythroblast) کیکرومات یپل لاستتروبیار

دارد. هسته آن کوچکتر بوده و  کرومتریم 41تا  ۳ نیب یقطر کیکرومات یپل تروبلاستیار

د ماننچرخ یدارند که ظاهر ییهاتوده لیبه تشک لیترند و تمامتراکم نیکرومات یهارشته

 لیبنفش ما ای کیکرومات یبلکه پل ت،سین کیلیبازوف گرید توپلاسمی. سکنندیم جادیمشخص ا

 .دیمراجعه کن A1-3کرده است. به شکل  نیشروع به کسب هموگلوب رایز ست،ا یبه خاکستر

 (Orthochromatic erythroblast) کیارتوکرومات تروبلاستیار

 یدارد. هسته آن کوچک بوده و الگو کرومتریم 44تا  ۳ نیب یقطر کیارتوکرومات تروبلاستیار

پلی  یاکمرنگ با هاله یبه رنگ صورت توپلاسمیدارد. س کیکنوتیدرشت و پ ینیکرومات

لول، . با بلوغ ساستدر داخل سلول  نیهموگلوب زانیم شیدهنده افزااست که نشان کروماتیک

که سلول هنوز در مغز استخوان قرار دارد، از آن  یت در حالیهسته کوچکتر شده و در نها

 مراجعه شود. A1-4، به شکل مشاهده ی. براشودیخارج م
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 (Reticulocyte) تیکولوسیرت

این  .باشدیک گلبول قرمز جوان است که اندکی بزرگتر از گلبول قرمز بالغ می رتیکولوسیت

رسد که با استفاده از به نظر می پلی کروماتیک، RNA سلول به دلیل وجود برخی بقایای

در این  .ل بلو قابل مشاهده استیسبریلیانت کرآمیزی فوق حیاتی مانند نیو متیلن بلو یا رنگ

 پس از از دست دادن  .شودحالت، سلول رتیکولوسیت نامیده می

بدیل یا اریتروسیت ت نی، این سلول به یک گلبول قرمز بالغ اشباع شده از هموگلوبRNA تمام

 .مراجعه کنید A1-5 به شکل. شودمی

 (Mature red cell)گلبول قرمز بالغ 

در است که  کرومتریم 7 یبیبا قطر تقر به صورت مقعرالطرفین( تیتروسیرمز بالغ )ارگلبول ق

قرمز  یها. گلبولکندیرا اشغال م گلبولقطر  سومکیکمتر از  دهیپررنگ یمرکز یاهیناحآن 

طول  . متوسطدهندینشان م یلینوفیائوز یواکنش یرومانوفسک یهابا رنگ یزیآمپس از رنگ

 .دیمراجعه کن A1-6به شکل  ر،یمشاهده تصو یروز است. برا 414رمز گلبول ق کیعمر 

 مگالوبلاستیک سازیخون

 به مبتلا مارانیهستند که در مغز استخوان ب یعیطب ریغ یهاتروبلاستیار ،هامگالوبلاست

 دیاس کیو فول B12 نیتامی. وشوندیم دیتول ،یا هر دو دیاس کیفول ای B12 نیتامیکمبود و

 قرمز خون یهاگلبول یعیبلوغ و رشد طب یبرا نیهستند و بنابرا یضرور DNA سنتز یبرا

  .باشندیم یاتیح

دهد. اریتروپوئیزیس مراحل بلوغ گلبول قرمز رخ می یدر تمام کیتغییرات مگالوبلاست

وبلاست شود: پرومگالوبلاست، مگالبندی میبر اساس سری نرُموبلاستیک طبقه کیمگالوبلاست

الغ. و ماکروسیت ب کیمگالوبلاست ارتوکرومات ک،یمگالوبلاست پلی کروماتبازوفیلیک، 

 های نُرموبلاستیک تفاوت دارند:ها از نظر موارد زیر با اریتروبلاستمگالوبلاست
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 .تر هستند( در هر مرحله از رشد خود بزرگالف

وری ضر DNA و فولات برای سنتز B12 ای غیرطبیعی است، زیرا ویتامین( بلوغ هستهب

ود؛ شهستند. کمبود یا فقدان هر کدام منجر به بلوغ غیرطبیعی هسته و رشد ناهماهنگ می

ماند. این تفاوت بیشتر در هسته در هر مرحله از روند بلوغ نسبت به سیتوپلاسم عقب می

ت و اس کیکه سیتوپلاسم پلی کرومات ییمشهود است، جا کیمگالوبلاست پلی کرومات

برخلاف اریتروبلاست پلی  -ته هنوز بسیار ظریف و باز هستند های کروماتین هسرشته

 .دهندهایی را تشکیل میها متراکم هستند و تودهکه در آن رشته کیکرومات

 های باشند. لطفا به شکل( میتوزها شایع هستند و گاهی از نظر ظاهری غیرطبیعی میج

A1-7  تاA1-12 .مراجعه فرمایید 

  



A1  51 یسازخون 

 

 

 A1-1شکل 

سددت و اریتروبلاسددت پلی کروماتیک پرواریتروبلا

در خون محیطی نوزاد تازه متولد شددده مبتلا به 

  (x 1000بیماری همولیتیک نوزادان. )

 A1-2شکل 

اریتروبلاسدددت بازوفیلیک و اریتروبلاسدددت پلی 

لد  تازه متو یک در خون محیطی نوزاد  مات کرو

 xشدددده مبتلا به بیماری همولیتیک نوزادان. )

1000)  

 A1-3شکل 

 اریتروبلاسدددت پلی کروماتیک در خون محیطی

همولیتیک  نوزاد تازه متولد شده مبتلا به بیماری

  (x 1000نوزادان. )
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 A1-4شکل 

اریتروبلاسدددت پلی کروماتیک و اریتروبلاسدددت 

ارتوکروماتیک در خون محیطی نوزاد تازه متولد 

  شده مبتلا به بیماری همولیتیک نوزادان.

(x 1000) 

 

 A1-5شکل 

ها در خون محیطی با رنگ آمیزی رتیکولوسیت

 (x 1000نیومتیلن بلو. )

 

 A1-6شکل 

 xهددای قرمز بددالغ در خون محیطی. )گلبول

1000) 

 



A1  56 یسازخون 

 

 

 A1-7شکل 

های غیر طبیعی در مغز اسدددتخوان در  میتوز

  (x 1000مگالوبلاستیک. ) خونیکم

  A1-8شکل 

پرومگالوبلاسدددت، مگالوبلاسدددت بازوفیلیک و 

سددازهای میلوئید در آسددپیراسددیون مغز پیش 

تلا بدده  ب م یمددار  ب تخوان از   خونیکماسددد

  (x 1000مگالوبلاستیک. )

 A1-9شکل 

ست ستخوان های مگالوبلا بازوفیلیک در مغز ا

  (x 1000مگالوبلاستیک. ) خونیکمدر 
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 A1-10شکل 

ست پلی  ست بازوفیلیک و مگالوبلا مگالوبلا

 خونیکم کروماتیک در مغز اسدددتخوان در

 مگالوبلاستیک. 

(x 1000) 

 

 A1-11شکل 

ست  ست پلی کروماتیک و مگالوبلا مگالوبلا

 خونیکمارتوکروماتیک در مغز استخوان در 

 (x 1000مگالوبلاستیک. )

 

 A1-12شکل 

یک در های گلبول گالوبلاسدددت بالغ م قرمز 

مگالوبلاسددتیک.  خونیکمخون محیطی در 

(x 1000) 



 

 A2 از  ناشووو  خوووون کم

 خونسازکمبود عناصر

 فقر آهن  خونکم

خونی با این کم .دهد که میزان آهن بدن کمتر از حد طبیعی باشدخونی فقر آهن زمانی رخ میکم

اشباع پایین، درصد کاهش یا فقدان ذخایر آهن، کاهش غلظت آهن سرم، افزایش ترانسفرین با 

. شودیقرمز مشخص م یهاگلبولو کاهش تعداد  تیکاهش هماتوکر ن،یکاهش غلظت هموگلوب

 یصاصاخت یهستند. پارامترها کیپوکرومیو ه کیتیکروسیفقر آهن م یخونقرمز در کم یهاگلبول

( MCHمتوسط گلبول قرمز ) نی( و هموگلوبMCVگلبول قرمز مانند حجم متوسط گلبول قرمز )

 .ابدییم شی( افزاRDWقرمز ) یهاگلبول عیتوز یکه پهنا یالدر ح افته،یکاهش 

 میاز رژ یممکن است ناش نیاست. همچن یزیفقر آهن، خونر یخونکم یاز علل اصل یکی

؛ به آهن همراه هستند ازین شیو رشد با افزا ینامناسب و به ندرت سوءجذب باشد. باردار ییغذا

 کیتیکروسیقرمز م یهادوران بالا است. گلبول نیفقر آهن در ا یخونخطر بروز کم نیبنابرا

. شوندیمشخص م کوگرمیپ 17کمتر از  MCHو  ترویفلول ۳4کمتر از  MCVبا  رومپوکیه

 کرد. یابیکوچک ارز تیلنفوس کیآن با  سهیبا مقا توانیاندازه گلبول قرمز را م

 توز،یزوسیمشاهده شده در گستره خون در فقر آهن شامل آن کیکلاس یهایژگیو

طعه قطعه قهای گلبول و ی شکلمداد یهاگلبول ها،تیپتوسیال ،یپوکرومیه توز،یکروسیم

 یخونکه کم یهنگام .شودیمشاهده م راتییتغ نیاغلب همراه ا زین توزی. ترومبوسباشدیشده م

که در آن  یارهگست یعنی شود،یم جادیا مورفیگستره خون د کی شود،یفقر آهن درمان م
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 نیو همچن کیپوکرومیو ه کیتیکروسیقرمز وجود دارد: م یهااز گلبول زیمتما تیدو جمع

 .کیو نورموکروم کیتینورموس

تر از اندازه کوچک یهاتروبلاستیبا مشاهده ار توانیفقر آهن، م یخونکم دیدر موارد شد

 یماریب صیکم در مغز استخوان، به تشخ نیهموگلوب ینامنظم و حاو توپلاسمیبا س یعیطب

مغز استخوان  یبلو بر رو یانپرل پروس یزیآمبا انجام رنگ توانیآهن را م ریپرداخت. ذخا

 یاروزهیموجود در قطعات مغز استخوان در حضور آهن به رنگ ف نیدریوسکرد. هم یابیارز

 یفقر آهن است. برا یخونکم یمشخصه نیدریفقدان هموس ایکاهش  شود؛یم یزیآمرنگ

 .دیمراجعه کن A2-4تا  A2-1 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو

 مگالوبلاستیک  خونکم

 نیتامیاست. کمبود و یک اسید یا هردوفولیا  B12 نیتامیاز کمبود و یناش کیمگالوبلاست یآنم

B12 یاز اشکال اختلال جذب، آنم یکی. دهدیاختلال در جذب آن رخ م لیمعمولاً به دل 

 یجدار یاهتوسط سلول یفاکتور داخل دیکه در آن تول یمنیخودا یماریب کیاست؛  وزیشیپرن

است. کمبود  یاهیاز کمبود تغذ یناش B12 نیتامیکمبود و درت،. به نابدییمعده کاهش م

 ها،هویدار سبز و مبرگ جاتیمصرف کم سبز ژهینامناسب، به و ییغذا میاز رژ یک اسیدفول

 .شودیم یو در موارد کمتر، اختلال در جذب ناش یدوران باردار افتهیشیافزا یازهاین

 رشد نیب یو هم در مغز استخوان، عدم هماهنگ یطیهم در خون مح ک،یلاستمگالوب یدر آنم

قرمز  یاهگلبول دیبارز است و منجر به تول یژگیو کی ،یخون یهاسلول توپلاسمیهسته و س

. شودیم یتریفمتول 404تا  444( در محدوده MCVحجم گلبول قرمز ) نیانگیبزرگ با م

-لو اجسام هاو یلیبازوف یهاگرانول یممکن است حاوبوده و  یضیب لقرمز به شک یهاگلبول

شده  تهپرسگمنیه هالیاغلب حضور دارند. نوتروف یقطره اشک یهاتیلوسیکیباشند. پو یژول

از  یاشن کیمگالوبلاست یاند. آنمدر مغز استخوان قابل مشاهده کریپغول یهاتیلوسیو متام

است.  کمبود آهن همراه لیبه دل کیپوکرومیه کیتیکروسیم یاغلب با آنم یناکاف ییغذا میرژ

 خون به عنوان ریحضور خواهند داشت و تصو زین پوکرومیه یهاتیکروسیم ،یموارد نیدر چن

مرتبط، به  ری. جهت مشاهده تصاوشودیم فیتوص (Mixed deficiencyکمبود مختلط ) کی

  مراجعه شود. A2-9تا  A2-5 یهاشکل



A2 11 از کمبود عناصرخونساز یناش یخونکم 

 

 

 

 A2-1 شکل

نیکم هن:  خو قر آ طی ف ی ح م خون  لام 

یک، سدددلول یت هیپوکروم های میکروسددد

های قطعه قطعه شده را ها و سلولالیپتوسیت

 (x 1000)دهد. نشان می

 

 A2-2شکل 

نیکم طی  خو ی ح م خون  هن: لام  قر آ ف

یک، سدددلول یت هیپوکروم های میکروسددد

های های مدادی و سلولها، سلولالیپتوسیت

 (x 1000دهد. )می قطعه قطعه شده را نشان

 

 A2-3شکل 

پاسددده به درمان با آهن در کودک: تصدددویر 

یک نشددددانسدددلول نده های دیمورف دو ده

جمعیت گلبول قرمز اسدددت: میکروسدددیتیک 

سیتیک نورموکرومیک.  هیپوکرومیک و نورمو

(x 1000) 
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 A2-4شکل 

دهنده بلو که نشدددان انیپرل پروسددد رنگ

از مغز اسدددتخوان  ایدر قطعه نیدریهموسددد

  (x 1000) است.

 A2-5شکل 

ه ک یطی: خون محکیمگالوبلاسدددت خونیکم

 یضددیب تیماکروسددهای گلبول یادیتعداد ز

  (x 1000دهد. )می شکل را نشان

 A2-6شکل 

سهای گلبول  یطیگرد در خون مح تیماکرو

ولات ف نییبا سددطوپ پا یکبد الکل یماریدر ب

  (x 1000در سرم و گلبول قرمز. )
  



A2 11 از کمبود عناصرخونساز یناش یخونکم 

 

 

 

 A2-7شکل 

 کی یطیدر گستره خون مح "مختلطکمبود "

با کمبود و 1نوزاد   کی، فولB12 نیتامیماهه 

 اهخواریگ ینوزاد توسط مادر نیو آهن. ا دیاس

 (x 1000. )شدیداده م ریش

 

 A2-8شکل 

: مغز اسدددتخوان دو کیمگالوبلاسدددت خونیکم

   دهد.می را نشان کریغول پ تیلوسیمتام

(x 1000) 

 

 A2-9شکل 

گال خونیکم فت مغز کیوبلاسدددتم با نه  : نمو

ش صل از ترا ستخوان حا تعداد  یکه حاو دنیا

نگ یادیز گالوبلاسددددت اسددددت. ر  یزیآمم

 (x 1000) (H&E). نیو ائوز نیلیهماتوکس

 



 

 A3  همولیتیک خون کم 

 (AIHA) ونیمیاتوا کیتیهمول خون کم

AIHA مز خود های قرهایی توسط سیستم ایمنی بدن علیه گلبولبادیبه دلیل تولید آنتی

ها یا از نوع گرم یا سرد بوده و در برخی موارد ممکن است طیف بادیشود. این آنتیایجاد می

 .شودحرارتی وسیعی داشته باشند که از گرم تا سرد گسترده می

AIHA نوع نیترعیگرم شا یبادیبا آنت AIHA شده از کلاس  دیتول یهایبادیاست؛ آنتIgG 

با  AIHA.دهندینشان م گرادیدرجه سانت ۳7 یخود را در دما تیعالهستند که حداکثر ف

 ۳7از  ترنییپا یاست که در دماها IgMکلاس  یهایبادیآنت دیاز تول یسرد ناش یبادیآنت

 .کنندیعمل م گرادیدرجه سانت

دار های قرمز هستهکرومازی و گلبولها، پلیوجود اسفروسیت ،AIHAبررسی گستره خون در 

 .آگلوتیناسیون نیز مشاهده خواهد شداتوسرد،  AIHA در. دهدنشان می را

های قرمز بیمار روی گلبول( بر DAT) میمستق نیگلوبولیبا انجام تست آنت AIHA صیتشخ

 بادی یا کمپلمان بر روی سطحدهنده وجود آنتیشود. نتیجه مثبت این تست نشانتأیید می

همچنین  DAT کند. تسترا تأیید می AIHA شخیصهای قرمز است و بنابراین، تگلبول

مورد استفاده قرار گیرد: هر دو  (HS) و اسفروسیتوز ارثی AIHA تواند برای تمایز بینمی

شود. برای منفی مشخص می DAT با یک تست HS اختلال تصویر خونی مشابهی دارند، اما

 .مراجعه کنید A3-3 تا A3-1 هایمشاهده تصاویر مرتبط، به شکل



A3  11 یتیکهمول یخونکم 

 

 

 (PCH) سردای هموگلوبینوری حمله

PCH ارل دونات و ک وسیبار توسط جول نیاست که نخست منیخودا کیتیهمول یخونکم کی

 ری. تصودهدیسال رخ م 0 ریدر کودکان ز یماریب نیشد. ا فیتوص 4۳41در سال  نریلاندشتا

ت. دار اسز هستهقرم یهاو گلبول هاتیکولوسیرت ها،تیبا حضور اسفروس AIHAبه  هیخون شب

بوده و به  کلونالیپل IgG کیمثبت است که  نریلاندشتا-دونات یبادیبا آنت یماریب نیا

. شودیسطح گلبول قرمز متصل م یرو pو  I ،i ،Pمختلف گلبول قرمز مانند  یهاژنیآنت

های ژندر سرما به آنتی P کلونال ضدبادی خودایمن پلیآنتی .اصلی آن استهدف  P ژنیآنت

گردد، تر باز میهنگامی که خون به گردش خون مرکزی گرم .شودسطح گلبول قرمز متصل می

 نیا .شوندیم یداخل عروق زیشده و منجر به همول زیکمپلمان ل ریتحت تأثهای قرمز گلبول

 یتیمونوس توزیتروفاگوسیار یمثبت همراه است. در گسترش خون گاه DATبا تست  یخونکم

 A3-6تا  A3-4 یهامرتبط به شکل ریمشاهده تصاو ی. براشودیمشاهده م یتیو گرانولوس

 مراجعه شود.

 غیرایمن  کیتیهمولهای خون کم

 ییایدیکلستر سیسپس

خونی ه کممنجر ب کلستریدیوم پرفرنژسو  کلستریدیوم ولچیهای عفونت خون ناشی از باکتری

های قرمز کوچک و ه با وجود گلبولشود کای میروندههمولیتیک داخل عروقی شدید و پیش

 یسمها شود که این باکتریگردد. تصور میها( مشخص میکروی شکل )میکرواسفروسیت

پروتئینی ) کنند که حاوی یک عامل پروتئولیتیک است و قادر به تخریب اسپکترینتولید می

سترده ریب گمسئول تخ سمباشد. این می( پذیری گلبول قرمزکلیدی در حفظ شکل و انعطاف

ه کند. برای مشاهدهای قرمز را درگیر میهای قرمز است که اغلب کل توده گلبولغشای گلبول

 .مراجعه نمایید A3-8 و A3-7 هایتصویری از این فرایند، به شکل
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 (PNH) شبانهای هموگلوبینوری حمله

 HNP روز ها بلاکتهای قرمز، سفید و پیک اختلال سلول بنیادی خونساز است که در گلبول

ها را مستعد همولیز داخل عروقی ناشی از کمپلمان های قرمز، آنکند. این ناهنجاری در گلبولمی

 DAF) دهنده فروپاشیهای غشای گلبول قرمز، به ویژه عامل شتابدهد. فقدان پروتئینقرار می

CD55) واکنشی متلاشی شدن، پروتئین مهارکننده غشایی (MIRL CD59 ) و عامل

 بیاز تخر هانیپروتئ نیشود. ا، منجر به همولیز شدید بالینی می(HRF) حدودکننده همولوگم

ممکن است  PNHمبتلا به  مارانی. بکنندیم یریکمپلمان جلوگ ستمیقرمز توسط س یهاگلبول

تا محدوده  تریگرم بر ل 0 ریها را از زخون آن نیداشته باشند که سطح هموگلوب یدیشد یخونکم

ها همچنین ممکن است با پان سیتوپنی و آنمی آپلاستیک نیز مواجه آن دهد. رییتغ یعیطب

مبود کها، ماکروسیتوز وجود دارد و در برخی موارد، به دلیل شوند. به دلیل افزایش رتیکولوسیت

 مراجعه شود. A3-9. به شکل شودیمشاهده م کیپوکرومیه کیتیکروسیم یآهن، آنم

 با سرب تیاز مسموم یناش کیتیهمول یخونکم

 اً ستقیماین تداخل از طریق مهار چندین آنزیم م. نمایدمصرف سرب با سنتز هم تداخل می

در . هاستنوکلئوتیداز یکی از این آنزیم ´0پیریمیدین . پذیرددخیل در سنتز هم صورت می

ر گیری اقرهای قرمز تجمع یافته و از غیاب این آنزیم، نوکلئوتیدهای پیریمیدینی در گلبول

این امر منجر به کوتاه شدن عمر . کنندبا سرعت طبیعی جلوگیری می آهن در ساختار هم

ون، بررسی گسترش خ. گرددهمولیتیک خفیف می خونیکمگلبول قرمز و در نتیجه، بروز یک 

دهد که با های قرمز را نشان میظریف تا درشت در گلبول منقوط شدن بازوفیلیکوجود 

ضد انعقاد اتیلن دی . های رومانوفسکی قابل مشاهده استآمیزییک از رنگاستفاده از هر 

تواند در صورت عدم تهیه و تثبیت فوری گسترش خون، می( EDTA) آمین تترا استیک اسید

 .مراجعه شود A3-10 به شکل. ناشی از سرب را مخفی کند منقوط شدن بازوفیلیک
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 کیوپاتیکروآنژیم کیتیهمول خون کم

 خونیکمبه معنای بیماری عروق کوچک است؛ از این رو،  "میکروآنژیوپاتیک"اصطلاپ 

بور از های قرمز خون در حین عهمولیتیک میکروآنژیوپاتیک ناشی از آسیب فیزیکی به گلبول

 .باشددیده و سخت شده میمجاری بسیار کوچک یا عروق آسیب

مشخص مشاهده  زیت دیزواتعداد قطعات گلبول قرمز با  شیگسترش خون، افزا یدر بررس

 کیوپاتیکروآنژیم زیهمول ندیو محصول فرآ شوندیم دهینام تیستوسیقطعات، ش نی. اشودیم

گام هن ای دهیدبیدر عروق آس نیبریف یهاعبور از رشته نیقرمز در ح یهاگلبول نیهستند. ا

از  یکی یتوپنی. ترومبوسشوندیپاره م ایشکسته  ،یمصنوع ای دهیدبیآس بقل چهیعبور از در

 .است کیوپاتیکروآنژیم کیتیهمول یخونانواع کم یدر برخ کیکلاس یهاافتهی

ند که از همراه هست کیوپاتیکروآنژیم کیتیهمول خونیکم ریتصو کیاز اختلالات با  یعیوسطیف 

 کیترومبوت کیتوپنیترومبوس ی(، پورپوراHUS) کیتیهمول کیبه سندرم اورم توانیجمله آنها م

(TTPعفونت با و ،)یانسان یمنینقص ا روسی (HIVانعقاد داخل عروق ،)ی ( منتشرهDIC ،)

نکروزان  تیآنتروکول ،یدر باردار یاکلامپسپره ای HELLPقلب، سندرم  یاچهیدر یهایماریب

(NECبدخ ،)نینهمچ کیوپاتیآنژ کرویم کیتیهمول یاشاره کرد. آنم یویحاد کل ییو نارسا یمی 

 جادی( اینمیا ستمیکننده سسرکوب یدارو) نیکلوسپوریس یاستفاده از دارو جهیممکن است در نت

 .دیمراجعه کن A3-20 تا  A3-11 یهابه شکل شتریب اتاطلاع یشود. برا

 (HUS) کیتیهمول کیسندرم اورم

HUS و معمولاً به دنبال  دهدیشکل خود را در نوزادان و کودکان خردسال نشان م نیترعیشا

 ینکسسیتوتوورو کی یباکتر نی. ادهدیرخ م یکل ایشیاشر یباکتر O157 هیعفونت با سو

 لیتما ه،یکل یهاپوشاننده گلومرول ومیاندوتل ژهیوبه ،یعروق ومیکه به اندوتل کندیم دیتول

 همولیتیک خونیکم کیکه در ادامه به  شودیم دیشد تیگلومرولونفر اعثسم ب نیدارد. ا

 .گرددیمنجر م کیوپاتیآنژکرویم

 دیشد یتوپنیو ترومبوس هاتیستوسیوجود ش یدهندهنشان HUSدرمحیطی لام خون تصویر 

 .دییمراجعه فرما A3-11به شکل  ها،افتهی نیاز ا یریتصو یاست. جهت مشاهده



  هایتروسیتار 14

 

 (TTP) کیترومبوت کیتوپنیترومبوس یپورپورا

 TTP شود. بزرگسالان مشاهده میخونی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک است که عمدتاً در یک نوع کم

خونی، شود که عبارتند از تب، ترومبوسیتوپنی، کماین بیماری با پنج علامت بالینی مشخص می

 .ها نیز در گسترش خون قابل مشاهده هستندعلائم نورولوژیک و بیماری کلیوی؛ شیستوسیت

TTP در بیمارانی که دچار مجموعه علائم مرتبط با سندرم نقص ایمنی اکتس( ابیAIDS )

 .مراجعه کنید A3-12 برای مشاهده تصویر مرتبط، به شکل .هستند، گزارش شده است

 (DICمنتشره )انعقاد داخل عروقی 

DIC مسدود شوند یهای پلاکتزهای خونی کوچک توسط ترومبودهد که رگزمانی رخ می .

 .شودعروقی میاین مسدود شدن، جریان خون در رگ را مختل کرده و منجر به همولیز داخل 

برای مشاهده  .شودها و ترومبوسیتوپنی مشاهده میدر بررسی گستره خون، شیستوسیت

 .مراجعه فرمایید A3-14 تصویر مرتبط، به شکل

 قلب یاچهیدر یهایماریب

ای قلب و همچنین در برخی های دریچههمولیتیک میکروآنژیوپاتیک در بیماری خونیکم

شود. نیروهای برشی بالای ناشی از جریان مصنوعی قلب مشاهده میهای بیماران دارای دریچه

 لام خون در تصویرها منجر به مشاهده شیستوسیت خون غیر طبیعی در این اختلالات،

ها که شاخصی کلاسیک از یک فرایند میکروآنژیوپاتیک است. تعداد پلاکت شودمی محیطی

 .مراجعه شود A3-15 شکل به طور ثابت طبیعی است. برای مشاهده تصویر، به

 بدخیمی

همولیتیک میکروآنژیوپاتیک ممکن است با کارسینوم متاستاتیک، به ویژه  خونیکم

پستان و معده همراه باشد. متاستازهایی که در سیستم میکروواسکولار، مخاطی آدنوکارسینوم 

 پنیوسیتودهند، منجر به یک تصویر خونی میکروآنژیوپاتیک با ترومببه ویژه ریه رخ می

 .مراجعه شود A3-16 شوند. به شکلمی
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 نیکلوسپوریس

 تیخاص یدارا ،یمنیا ستمیکننده سسرکوب یدارو کیعنوان به ن،یکلوسپوریس

 کیوپاتینژکروآیم یخون ریتصو کی جادیمنجر به ا تواندیم جهیاست و در نت تهیسینفروتوکس

 .دیمراجعه کن A3-18کل به ش شتریاطلاعات ب یشود. برا یتوپنیهمراه با ترومبوس

 HELLPسندرم 

سندرم  کیها( و کاهش پلاکت یکبد یهامیآنز شیافزا ز،ی)همول HELLPسندرم 
م سندرم ه نی. ادهدیرخ م یو اکلامپس یاکلامپسپره دیاست که در موارد شد یستمیچندس

. مشخصه دهدیمعمولاً در سه ماهه آخر رخ م ،یبعد یهایاول و هم در باردار یهایدر باردار
خونی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک، اختلال عملکرد کبدی، نارسایی کم کی، HELLP یاصل

 .است DIC کلیوی و در موارد شدید،

 یهمچنان فعال باق مانیپس از زا یماریحال، ب نیبا ا شود؛یمحسوب م هیدرمان اول ،زایمان
. به شکل رسدیم مانیس از زاساعت پ 1۳تا  11 یو ظاهراً به اوج شدت خود در ط ماندیم

A3-20 .مراجعه شود 

 و داروها هادانیاز اکس  ناش کیتیهمول خون کم

ت، اس صیگسترش خون قابل تشخ یبررس قیاز طر یبه راحت دانیاکس یاستفاده از داروها
پرکاربرد، داپسون و  دانیاکس ینکرده باشد. دو دارو یطحال بردار ماریمشروط بر آنکه ب

 ریوشوند که تص نزیهمراه با اجسام ها کیتیهمول یخونمنجر به کم توانندیمین، سولفاسالاز
( مشخص blister cellدار )تاول یها( و سلولbite cellگاز زده ) یهارا با حضور سلول یخون

متحمل  ویداتیچالش اکس انگریدناتوره هستند و ب نیرسوبات هموگلوب نزی. اجسام هاسازدیم
 شوندیم دهیبر ایاجسام به سرعت توسط طحال حذف  نی. اباشندیقرمز مشده توسط گلبول 

گلبول قرمز سلول گاز زده مجدداً  ی. اگر غشاشوندیگاز زده م یهاسلول لیو منجر به تشک
بت نس دهیقرمز نوزادان نارس و رس یهاخواهد شد. گلبول لیدار تشکبسته شود، سلول تاول

 سطوپ رغمیعل تواندیم نیبا نفتال مدتیطولان ههمواجتر هستند. حساس هادانیبه اکس
در نوزادان  کیتیهمول یخون( منجر به کمG-6-PD) دروژنازیفسفات ده-4-گلوکز میآنز یعیطب

 .دیمراجعه کن A3-24تا  A3-21 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یشود. برا
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 A3-1 شکل

 بددادیآنتی) ونیمیاتوا کیددتیهمول خونیکم

 ها،تیاسدددفروسددد یطیلام خون محگرم(: 

گلبول  کی( و ایکروماز ی)پل هاتیکولوسددیرت

  (x 1000دهد. )می قرمز هسته دار را نشان

 A3-2شکل 

 بددادیآنتی) ونیمیاتوا کیددتیهمول خونیکم

 ونیناسدددیاتوآگلوت یطیسدددرد(: لام خون مح

 یخون یهادهد. نمونهمی مشددخص را نشددان

به  نینیآگلوت یحاو  شیافزاسدددرد، منجر 

( MCVحجم گلبول قرمز ) نیانگیکاذب م

وسط ت زیمگر آنکه نمونه قبل از آنال شوند،یم

 ۳7 یدسددتگاه شددمارش سددلول خون، تا دما

  (x 400گرم شود. ) گرادیسانت درجه

 A3-3شکل 

 بادیآنتیاتو کیکه حضور  یطیلام خون مح

شان یبا دامنه حرارت دهد که می گسترده را ن

 کیتیهمول خونیکمهای یگژیو جادیباعث ا

  (x 1000شود. )می گرم و سرد ونیمیاتوا
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 A3-4شکل 

نوع  کیددسدددرد:  ایحملدده ینوریهموگلوب

با  ونیمیاتوا کیتیهمول یخونکم که  اسدددت 

مشددخص  نریلاندشددتا-دونات یبادیوجود آنت

 ،یطیگسددترش خون مح ی. بررسددشددودیم

و  هاتیاسدددفروسددد ون،یناسدددیوجود اتوآگلوت

 (x 400. )دهدیرا نشان م هاتیسکولویرت

 

 A3-5شکل 

مثبت  بادیآنتیسرد:  ایحمله ینوریهموگلوب

. کیتیهمول خونیکمدر  نریلاندشدددتا-دونات

 ون،یندداسدددیکدده اتوآگلوت یطیلام خون مح

 را نشددان هاتیکولوسددیو رت هاتیاسددفروسدد

 (x 1000دهد. )می

 

 A3-6شکل 

مثبت  بادیآنتیسرد:  ایحمله ینوریهموگلوب

. کیتیهمول خونیکمدر  نریلاندشدددتا-دونات

 توزیتروفاگوسیاردهنده نشان یطیلام خون مح

 (x 1000است. ) یتیگرانولوس
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 A3-7شکل 

س ستر سیسپ از  یطی: لام خون محییایدیکل

که  C. Perfringens یسددم یمورد سددپت کی

و  هالیرا در نوتروف شدددنیگرانول کیتوکسددد

 دهد. می را نشان هاتیکرواسفروسیم

(x 1000)  

 A3-8شکل 

 پرل ی: رنگ آبییایدیکلسدددتر سیسدددپسددد

مورد  ماریرسدددوب ادرار ب یبلو رو انیپروسددد

به شدددت  یادرار نیدریهموسدد A3-7شددکل 

دهنده دهد که نشدددانمی مثبت را نشدددان

  (x 1000است. ) یداخل عروق زیهمول

 A3-9شکل 

له ینوریهموگلوب نه: لام خون  ایحم با شددد

همراه با  یتیماکروسددد خونیکمکه  یطیمح

را  هاتیکولوسدددیرت ای یکروماز یپل شیافزا

  (x 1000) دهد.می نشان
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 A3-10شکل 

 یطیبددا سدددرب: لام خون مح تیددمسدددموم

ر درشت د کیلیمنقوط شدن بازوفدهنده نشان

 ۳0/0با سطح سرب  ماریب کیقرمز  یهاگلبول

 (x 1000است. ) تریدر ل کرومولیم

 

 A3-11شکل 

 یطی: لام خون محکیتیهمول کیرم اورمسددند

ش سیکه  س هاتیستو شان  یتوپنیو ترومبو را ن

 (x 1000. )دهدیم

 

 A3-12شکل 

: لام کیترومبوت کیتوپنیترومبوسددد یپورپورا

شان یطیخون مح سیشدهنده ن و  هاتیستو

 (x 1000است. ) یتوپنیترومبوس
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 A3-13شکل 

فونددت  حHIVع م خون  کدده  یطی: لام 

سیش سها -تیستو  شانرا ن یتوپنیو ترومبو

  (x 1000دهد. )می

 A3-14شکل 

منتشدددره: لام خون  یانعقدداد داخددل عروق

به لوسدددم ماریب کیاز  یطیمح  یمبتلا 

( که تعداد CMMLمزمن ) یتیلومونوسدددیم

بل توجه و  هاتیسدددتوسدددیاز شددد یقا

  (x 1000دهد. )می را نشان یتوپنیترومبوس

 A3-15شکل 

 یطی: لام خون محقلبای چهیدر یمارهایب

ش سیکه وجود  شان هاتیستو دهد. می را ن

ای چهیدر یماریمعمولاً در بها تعداد پلاکت

  (x 1000است. ) یعیقلب طب
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 A3-16شکل 

 یطیمعده: لام خون مح یمخاط نومیآدنوکارس

ش سیکه  س هاتیستو شان یتوپنیو ترومبو  را ن

 (x 1000دهد. )می

 

 A3-17شکل 

 شیافزا یطی: لام خون محیویحاد کل یینارسا

( را bur cells) تینوسدددیاکهای تعداد سدددلول

 (x 1000دهد. )می نشان

 

 A3-18شکل 

از  یشنا کیوپاتیکروآنژیم کیتیهمول خونیکم

 هایسدددلول وندیبه دنبال پ نیکلوسدددپوریسددد

 هاتیستوسیکه وجود ش یطیخون مح یادیبن

 (x 1000دهد. )می را نشان یتوپنیو ترومبوس
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 A3-19کل ش

 در یطینکروزان: لام خون مح تیآنتروکول

که شددد کی نارس  و  تیسدددتوسدددینوزاد 

  (x 1000دهد. )می را نشان یتوپنیترومبوس

 A3-20شکل 

ندرم  که  یطی: لام خون محHELLPسددد

زن در  کیرا در  هاتیسددتوسددیوجود شدد

 یاول در سددده ماهه سدددوم باردار یحاملگ

  (x 1000دهد. )می نشان

 A3-21شکل 

 یاز دارو یندداشددد کیددتیهمول خونیکم

که  یطی)داپسددون(: لام خون مح دانیاکسدد

گاز زده و تاول دار را  هایحضدددور سدددلول

  (x 1000دهد. )می نشان
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 A3-22شکل 

ون : لام خنیاز نفتال یناشدد کیتیهمول خونیکم

گاز  هایروزه که سلول 4۳نوزاد  کیاز  یطیمح

با سدددطح طب تاول دار  را  G-6-PD یعیزده و 

 (x 1000دهد. )می نشان

 

 A3-23شکل 

 هایسدددلول یطی: لام خون محG-6-PDکمبود 

 گاز زده و تاول دار را به دنبال مصرف باقلا نشان

 (x 1000(. )سمیدهد )فاومی

 

 A3-24شکل 

 ماریب کی یطیدر لام خون مح نزیاجسدددام ها

 یشدددده که تحت درمان با دارو یطحال بردار

س سون ا دانیاک  نلیومتین یزیست. رنگ آمداپ

 (x 1000) بلو.



 

 A4  اختلالات هموگلوبین 

های ارثی هستند که در نتیجه جهش ژنی و اختلال در سنتز خونیها گروهی از کمتالاسمی

دی متفاوت پپتیهموگلوبین طبیعی از دو جفت زنجیره پلی. شوندهموگلوبین طبیعی ایجاد می

حلقه پورفیرین حاوی هر زنجیره یک گروه هم ) .(δیا β، ƴآلفا و غیرآلفا ): تشکیل شده است

 :انواع طبیعی هموگلوبین عبارتند از. گیرد( را در بر میآهن

 هموگلوبین: A متشکل از دو زنجیره آلفا و دو زنجیره بتا 

 هموگلوبین: A2 متشکل از دو زنجیره آلفا و دو زنجیره دلتا 

 هموگلوبین: F  دو زنجیره گامامتشکل از دو زنجیره آلفا و 

فقدان  ایبتا با کاهش  یو تالاسم نیآلفا گلوب یهارهیفقدان کامل زنج ایآلفا با کاهش  یتالاسم

 یخونکمبا  آلفا و بتا ی. هر دو نوع تالاسمشودیمشخص م نیبتا گلوب یهارهیکامل زنج

 همراه است. پوکرومیه کیتیکروسیم

 آلفاهای تالاسم 

اهده مش نیو چ قایآفر ترانه،یمد ا،یجنوب شرق آس یهاتیدر جمع عیآلفا به طور شا یتالاسم

 ابدیکاهش  نیاز چهار ژن آلفا گلوب کیکه تعداد هر  دهدیرخ م یزمان یماریب نی. اشودیم

 کرد. یبندمیبه چهار گروه تقس توانیآلفا را م یرو، تالاسم نیکاملاً حذف شود. از ا ای
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Condition Number of genes affected 
Silent carrier α-thalassemia trait 1 

α-Thalassemia trait 2 
Hemoglobin H (HbH) disease 3 

Hydrops fetalis 4 

 خاموش تالاسمی آلفا ناقل

ا هخاموش تالاسمی آلفا با تغییرات هماتولوژیک ناچیز یا حتی عدم وجود آن ناقلویژگی 

و حجم متوسط  (MCHمتوسط گلبول قرمز ) نیهموگلوبدر این حالت، . شودمشخص می

 وزتیکروسیگستره خون، م ینرمال قرار دارند. در بررس نیی( در محدوده پاMCVگلبول قرمز )

آلفا معمولاً با مطالعات سابقه  یناقل خاموش تالاسم صی. تشخشودیمشاهده نم یقابل توجه

 .ردیگیهر دو صورت م ای یژن زیآنال ایو  یخانوادگ

 لاسمی آلفاتا خصیصه

 MCV نیانگیم شود؛یمشخص م پوکرومیه کیتیکروسیمبا یک گستره خونی  خصیصهاین 

 ونیپس از انکوباس HbH (β4) است. کوگرمیپ 11برابر با  MCH نیانگیو م تریفمتول 4۳برابر با 

 نتایمانند برل یاتیفوق ح یزیآمبا رنگ گرادیدرجه سانت ۳7 یساعت در دما 1خون به مدت 

به توپ گلف  هیشب یبه گلبول قرمز ظاهر HbHبلو، قابل مشاهده هستند. رسوبات  زلیکر

 صیتشخ ن،یاست؛ بنابرا یعیآلفا طب یتالاسم صهیدر خص نی. الکتروفورز هموگلوببخشندیم

آلفا را  یتالاسم صهیخص صیها امکان تشخکه وجود آن HbH یحاو یهاگاه به گاه گلبول

 .دیمراجعه کن A4-1ه شکل است. ب یاتیح کند،یفراهم م

 Hبیماری هموگلوبین 

 شیهمراه با افزا پوکروم،یه کیتیکروسیبه شدت م یگستره خونبا یک  H بیماری هموگلوبین

 07برابر با  MCV نیانگی. مشودیهدف و قطعات گلبول قرمز مشخص م یهاتعداد گلبول

 تیدر اکثر HbH یونیلوزاست. اجسام انک کوگرمیپ 14برابر با  MCH نیانگیو م تریفمتول

 .دیمراجعه کن A4-3و  A4-2 یهاکلقرمز وجود دارند. به ش یهابه اتفاق گلبول بیقر
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 هیدروپس فتالیس

بارداری مرده متولد  14تا  ۳4های معمولاً در هفته فتالیسنوزادان مبتلا به هیدروپس 

تره ین است. اگر بتوان گسهای آلفا گلوبشوند. هیدروپس ناشی از ناتوانی در تولید زنجیرهمی

های بزرگ هیپوکروم، پلی خونی را از جنین مرده تهیه کرد، جمعیت مشخصی از ماکروسیت

ر آن دار دهای قرمز هستهو افزایش تعداد گلبول ازوفیلیکب منقوط شدنکرومازی قابل توجه، 

 .مراجعه کنید A4-4 مشاهده خواهد شد. به شکل

 Constant springهموگلوبین 

 Constant spring (HbCS)تواند با هموگلوبینی به نام هموگلوبین می H ماری هموگلوبینبی

که در  زنجیره آلفا است واریانتیک  ،در زنجیره آلفا به جای یک حذف HbCS .همراه باشد

تر شده و ، بسیار طولانیC ی اضافی در انتهایاسید آمینه ۳4زنجیره آلفا به دلیل وجود  آن

تر از حالت های قرمز سریعشود که گلبولباعث می HbCS یار ناپایدار است. حضوردر نتیجه بس

 .خونی شدید ایجاد شودمعمول تخریب شوند و در نتیجه یک کم

 .بزرگ بوده و با سایر انواع تالاسمی متفاوت هستند HbCS های قرمز در افراد مبتلا بهگلبول

 .اشندبیآب م یشتریمقدار ب یحاو ،یا حذف ژنآلفا ب یها نسبت به انواع تالاسماین گلبول

-A4 برای مشاهده، به شکل .است HbCS درشت، ویژگی مشخصی از کبازوفیلی منقوط شدن

 .مراجعه کنید 5

 بتاهای تالاسم 

 ،انهیدر خاورم نیو همچن ییقایو آفر یاترانهیمد یهاتیدر جمع عیبه طور شا یبتا تالاسم

بتا شامل چهار سندرم  یهایتالاسم .شودیمشاهده م ایرق آسو جنوب ش نیهند، پاکستان، چ

ط و حد واس یبتا یبتا، تالاسم یتالاسم خصیصهبتا،  یخاموش تالاسم ناقل: شوندیم ریز

 ماژور. یبتا یتالاسم
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 بتا یخاموش تالاسم ناقل

 .شودبتا با تغییرات هماتولوژیک اندک یا حتی بدون تغییر مشخص می یخاموش تالاسم ناقل

MCH  وMCV  در محدوده پایین نرمال قرار دارند و میکروسیتوز قابل توجهی در گستره

 HbA2 بتا سطح طبیعی خاموش تالاسمی ناقلانبه طور مشخص،  .شودخونی مشاهده نمی

ا ی خانوادگی یا آنالیز ژنیسابقه  بتا از طریق مطالعات یخاموش تالاسم ناقلتشخیص  .دارند

 .گیردصورت می هر دو

 (یکول صهی، خصنوریم یتالاسم) بتا یتالاسم صهیخص

ای هدف، ههای قرمز میکروسیتیک هیپوکروم همراه با سلولبا تصویری از گلبول خصیصهاین 

 و میانگین متولیترف MCV، 4۳ین شود. میانگمشخص می کبازوفیلی منقوط شدنبیضوی و 

MCH،14 پیکوگرم است. 

و ممکن  ابدییم شیدرصد افزا ۳.0از  شیب A2 نیسطح هموگلوب ،خصیصه تالاسمی بتادر 

 مارانیدرصد از ب 04در حدود  F نیکه سطح هموگلوب یبرسد، در حال زیدرصد ن ۳است تا 

 A4-6مشاهده، به شکل  یاست. برا ریدرصد متغ 0درصد تا  4و از کمتر از  افتهی شیافزا

 .دیمراجعه کن

 (ابتا تالاسمی اینترمدی) حد واسط یبتا یتالاسم

ماژور است. در  یبتا یاز تالاسم ترفیبتا اما خف یتالاسم صهیاز خص دتریشد یفرم نیا

 تر،فیکه در موارد خف یدر حال شوند،یم نیازمندبه انتقال خون  مارانیحالت، ب نیدتریشد

 یالاسمت صهیاز خص دتریحالت شد نیگلبول قرمز در ا راتییبه انتقال خون ندارند. تغ یازین

قطره  یهاتیوسیلکی . پوئابدییم شیگلبول قرمز افزا یهاتیسیلوکی وئو تعداد پبتا است 

 .دیمراجعه کن A4-7مشاهده، به شکل  یبرجسته هستند. برا یژگیو کی یاشک

 (کولی خونیکم، )تالاسمی ماژور ماژور یبتا یتالاسم

خونی در این ، کمدارند F از آنجایی که نوزادان در بدو تولد مقدار قابل توجهی هموگلوبین

شود. این نوزادان تا بیماران معمولاً در طی چند ماه اول زندگی بروز کرده و به تدریج بدتر می



  هایتروسیتار 00

 

پایان سال اول زندگی به تزریق خون وابسته خواهند شد؛ شروع دیرتر این وضعیت ممکن 

 .دهنده یک مورد تالاسمی اینترمدیا باشداست نشان

 ریمتغ ریو مقاد تریگرم در ل ۳4 تا حدود نیهموگلوب پایین ماژور با سطح یبتا یتالاسم

 دی. آزمون اسشودیمشخص م یریگانتقال خون در زمان اندازه تیبسته به وضع F نیهموگلوب

قرمز  یهاگلبول نیدر ب کنواختیبه طور  F نیکه هموگلوب دهدینشان م کلایهاور ایالوشن 

 د،یشد یپوکرومازیو ه توزیکروسیم وز،تیلوسیکی پوئ ،یخون رهشده است. گست عیتوز

( و کیدروتیس یها)گرانول مریاجسام پاپنها ،یکلیبازوف منقوط شدن ،هدفهای سلول

تقال ان جهی. در نتدهدیدار را نشان مقرمز هسته یهاتعداد گلبول شیبا افزا توزیکولوسیرت

توان نمی را MCHو  MCV جهینت دراست و  یمورفیکخون اغلب د ریمکرر، تصو یهاخون

 .دیمراجعه کن A4-8کرد. به شکل  فیتعرها برای آن

 (ها نوپاتیهموگلوب)  عیطبغیر های هموگلوبین

های غیرطبیعی هستند از جمله هموگلوبین (HbSو  HbC ،HbE) S و C، E هایهموگلوبین

 .شوندگلوبین مشخص می-که با جایگزینی یک اسید آمینه در زنجیره بتا

 Cهموگلوبین 

Glu → Lys 6
2 β2α) HbC) اسید کیگلوتام ینیگزیاست که در اثر جا یعیطب ریغ نیهموگلوب کی 

 ژهیبه و ا،قیدر غرب آفر نیهموگلوب نی. اشودیم دیبتا تول رهیششم زنج تیدر موقع نیزیبا ل

 .شودیم افتی نافاسویدر غنا و بورک

  HbAC( C) نیهموگلوبخصیصه 

هستند از نظر بالینی طبیعی هستند. در گسترش  C لوبینهموگ خصیصهافرادی که دارای 

مشاهده  یعیطب یخون یهاسلول ری( در کنار ساTarget cellsهدف ) یهاافراد، سلولخون این 

 .شوندیم



A4  01 یناختلالات هموگلوب 

 

 

 C (HbCC)بیماری هموگلوبین 

 414تا  ۳4خونی همولیتیک همراه است؛ سطح هموگلوبین بین با یک کم HbCC بیماری

غیر است. در بررسی گسترش خون، تعداد قابل توجهی سلول هدف، قطعات گرم در لیتر مت

 های داخلتر، کریستالشود. با بررسی دقیقسیت مشاهده میوسفراگلبول قرمز و میکرو

ه سرعت ها بهای قرمز قابل مشاهده هستند که با آزاد شدن اکسیژن به بافتگلبولی در گلبول

های هدف که ناشی از خروج پتاسیم اد بالای سلولبه دلیل تعد MCH و MCV .شوندحل می

منجر به افزایش نسبت  کهها با دهیدراتاسیون شدن محتویات آن کمهای قرمز و از گلبول

 .مراجعه شود A4-10 یابند. به شکلشود، کمی کاهش میسطح به حجم می

 Cآزمایشگاهی تشخیص هموگلوبین های تست

توان آزمایشی را در شرایط آزمایشگاهی می ،C گلوبینهای هموبرای اثبات وجود کریستال

های قرمز خون درصد محلول سدیم کلرید )نمک طعام( به گلبول ۳انجام داد. در این آزمایش، 

ای مرطوب از آن زیر لامل میکروسکوپ ساعت یا بیشتر، نمونه 1شود و پس از اضافه می

درصد از  70های چهاروجهی در تا تالشود. شرایط پرآبی محیط باعث ایجاد کریسبررسی می

 .مراجعه کنید A4-11 ها به شکلشود. برای مشاهده این کریستالها میگلبول

 Eهموگلوبین 

26 Glu → Lys
2 β2α) HbE) اسید کیگلوتام ینیگزیاست که در اثر جا یعیرطبیغ نیهموگلوب کی 

 فتای ایدر جنوب شرق آس نیبهموگلو نی. اشودیم دیبتا تول رهیزنج 14 تیدر موقع نیزیبا ل

 .شودیم

 E (HbAE)خصیصه هموگلوبین 

هستند، معمولاً بدون علامت هستند و سطح  E هموگلوبین خصیصهافرادی که دارای 

و  تریفمتول 71به طور متوسط  MCV تر،یگرم بر ل 414متوسط ها به طور هموگلوبین آن

MCH  هدف در خون  یهااست سلول اوقات ممکن یاست. گاه کوگرمیپ 10به طور متوسط

 .دیمراجعه کن A4-12به شکل  شتریاطلاعات ب یافراد مشاهده شود. برا نیا
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 E (HbEE)بیماری هموگلوبین 

گرم  444به ندرت کمتر از  نیمعمولاً بدون علامت است و سطح هموگلوبنیز  HbEEبیماری 

 نیانگیستند، با مه یعیطب ریگلبول قرمز به طور مشخص غ یها. شاخصشودیم تریدر ل

MCV  نیانگیو م تریفمتول 0۳برابر MCH  قرمز به طور قابل  یها. گلبولکوگرمیپ 14برابر

ها سلول هدف در آن یتعداد قابل توجه وهستند  کیپوکرومیو ه کیتیکروسیم یتوجه

 .دیمراجعه کن A4-13. لطفا به شکل شودیمشاهده م

 Sهموگلوبین 

6 Glu → Val
2 β2α) HbS) دیاس کیگلوتام ینیگزیاست که در اثر جا یعیرطبیغ نیموگلوبه کی 

 پوستاهیس تیدر جمع نینوع هموگلوب نی. اشودیم دیبتا تول رهیششم زنج تیدر موقع نیبا وال

 .شودیم افتی ییکایو آمر ییقایآفر

 S (HbAS)خصیصه هموگلوبین 

علامت بوده و سطوپ  بدون ینیهستند از نظر بال S نیهموگلوب خصیصه یکه دارا یافراد

 دارند. یخون نرمال ریو تصو یعیطب نیهموگلوب

 S (HbSS)بیماری هموگلوبین 

شود. تصویر خون خونی نورموکرومیک خفیف تا متوسط مشخص میبا کم HbSS بیماری

اسی های دهای داسی شکل است. سلولدهنده رتیکولوسیتوز با تعداد متغیری از سلولنشان

هستند که در هنگام کاهش اکسیژن، شکل خود را به شکل  الطرفینمقعرهای سلولشکل 

که موازی محور طولی  HbS های مایع یا تاکتوئیدهایدهند. تشکیل کریستالداسی تغییر می

کنند، با داسی شدن مرتبط است. گیرند و شکل داسی مشخص را ایجاد میسلول قرار می

شوند، دچار کاهش اکسیژن ریز بدن می هایوارد مویرگ HbS های حاویهنگامی که سلول

کنند. این فرآیند ها را مسدود میدهند و در نتیجه آن مویرگشده، شکل خود را تغییر می

شود. در نتیجه این های کوچک در سراسر بدن، به ویژه در طحال میمنجر به ایجاد انفارکت

 نکتومیاتواسپلهای یژگیفرآیند، گسترش خون بیماران مبتلا به بیماری سلول داسی شکل و
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های هدف و گلبولهای سلول هایمر، ولی، اجسام پاپنژ-دهد، از جمله اجسام هاولرا نشان می

 .مراجعه شود A4-17 دار. به شکلقرمز هسته

 S نیهموگلوب صیتشخ یبرا یشگاهیآزما طیدر شرا شدنیداس شیآزما

را وادار به  S اوی هموگلوبینهای قرمز حسدیم، گلبول متابی سولفیتعامل احیاکننده 

م سدیم که بر روی لا متابی سولفیتهای قرمز و کند. مخلوطی از گلبولشکل شدن میداسی

ساعت  41تا  4شکل را ظرف مدت های داسیقرار گرفته و با لامل پوشانده شود، حضور سلول

 .مراجعه کنید A4-18 دهد. به شکلنشان می
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 A4-1 شکل

که  یطیلفا: لام خون محآ یتالاسددم صددهیخصدد

 تیکروسیقرمز م یهااز گلبول یهمگن تیجمع

 (x 1000. )دهدیرا نشان م پوکرومیه

 

 A4-2شکل 

سیم یطی: لام خون محHbH یماریب  ها،تیکرو

های هدف و سددلول هایسددلول ،یپوکرومازیه

دهد. ممکن اسددت می تکه تکه شددده را نشددان

وجود گاز زده شده  یهاسلول هیشب ییهاسلول

 Hbهای یژگیاز وها سددلول نیداشددته باشددند. ا

پا  یدارو کیدهنده هسدددتند و نشدددان دارینا

 (x 1000) .ستندین دانیاکس

 

 A4-2شکل 

سیم یطی: لام خون محHbH یماریب  ها،تیکرو

های هدف و سددلول هایسددلول ،یپوکرومازیه

دهد. ممکن اسددت می تکه تکه شددده را نشددان

گاز زده شده وجود  یهاسلول هیشب ییهاسلول

 Hbهای یژگیاز وها سددلول نیداشددته باشددند. ا

پا  یدارو کیدهنده هسدددتند و نشدددان دارینا

 (x 1000. )ستندین دانیاکس

 



A4  06 یناختلالات هموگلوب 

 

 

 A4-4شکل 

 کیاز  یطی: لام خون محسیفتال دروپسیه

شان سدهنده نوزاد مرده که ن  هایتیماکرو

ماز یپل پوکروم،یه منقوط شدددددن  ،یکرو

قرمز  هایتعداد گلبول شیو افزا کیلیبازوف

  (x 1000است. ) کیسپلاستیهسته دار د

 A4-5شکل 

ب لو گ خون Constant spring نیهمو : لام 

و  یپوکرومازیه ها،تیکروسددیکه م یطیمح

 درشددت را نشددان کیلیمنقوط شدددن بازوف

  (x 1000دهد. )می

 A4-6شکل 

ه ک یطیبتا: لام خون مح یتالاسم صهیخص

 یهاسددلول ،یرومازپوکیه ها،تیکروسددیم

ف قوط شدددددن بددازو ن م  کیددلیهدددف و 

آزاد( را  α رهینامحلول زنج ونیگاسدددی)اگر

  (x 1000. )دهدینشان م
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 A4-7شکل 

تالاسدددم تا  مدیا یب که  یطی: لام خون محاینتر

 راتییتغ شیو افزا یپوکرومازیه ها،تیکروسدددیم

را  یقطره اشدددکهای گلبول قرمز از جمله گلبول

 (x 1000)دهد. می نشان

 

 A4-8شکل 

تا تالاسدددم به  ماریب یطیماژور: لام خون مح یب

شتن طحال که تغ ص راتییدنبال بردا شخ ر د یم

 ،یپوکرومازیه ها،تیکروسدددیقرمز، مهای گلبول

تکه تکه شدددده، های هدف، گلبول هایسدددلول

هاول ژول ها ،یاجسددددام  پاپن   مر،یاجسددددام 

را قرمز هسددته دار  هایو گلبول هاتیکولوسددیرت

 (x 1000دهد. )می نشان

 

 A4-9شکل 

Kleihauer الوشن( وجود  دی)تست اسHbF  را در

شان نیقرمز جن هایگلبول  یهاسلولدهد. می ن

سلول Hb یحاو صورت  شبح ظاهر  هایبالغ به 

 (x 1000. )شوندیم

  



A4  15 یناختلالات هموگلوب 

 

 

 A4-10شکل 

کدده  یطی: لام خون محHbCC یمدداریب

 هدف را نشددانهای و سددلول هاتیکروسددیم

 هایداخل گلبول هایسددتالیدهد. به کرمی

قرمز توجدده  هددایاز گلبول یقرمز در برخ

  (x 1000. )دیکن

 A4-11شکل 

 یچهار وجههای سددتالی: کرHbCC یماریب

HbCC ح م خون   طیدر شدددرا یطیدر 

  (x 1000. )شودیم دهید یشگاهیآزما

 A4-12شکل 

که  یطی: لام خون محHbE صددددهیخصددد

ع م بو تیددج ل گ گن  م مز  هددایله قر

هد. دمی را نشان یتیکروسیم کیپوکرومیه

(x 1000)  
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 A4-13شکل 

که گلبول یطی: لام خون محHbEE یماریب

با تعداد  پوکرومیه تیکروسدددیقرمز م های را 

سلول یقابل توجه شانهای از  دهد. می هدف ن

(x 1000) 

 

 A4-14شکل 

HbE آلفا: لام خون  یتالاسدددم صدددهی/ خصددد

 تیددکروسدددیقرمز م هدایکده گلبول یطیمح

شانهای سلول یرا با تعداد پوکرومیه  هدف ن

 (x 1000) دهد.می

 

 A4-15شکل 

HbE یطیبتا: لام خون مح یتالاسم صهی/ خص 

سیقرمز م هایکه گلبول را با  پوکرومیه تیکرو

دهد. می هدف نشانهای و سلولها تیپتوسیال

(x 1000) 
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 A4-16شکل 

که  یطیمح: لام خون HbE/HbH یماریب

 هایمشددخص گلبول قرمز، گلبول راتییتغ

های سدددلول پوکروم،یه تیکروسدددیقرمز م

شانهای هدف و گلبول شده را ن  تکه تکه 

  (x 1000دهد. )می

 A4-17شکل 

کدده  یطی: لام خون محHbSS یمدداریب

 یشکل، اجسام هاول ژول یداس یهاسلول

  (x 1000. )دهدیرا نشان م تیکولوسیو رت

 A4-18شکل 

HbSستفاده از متاب در  میسد تیسولف ی: ا

سلول یشگاهیآزما طیشرا س هایکه   یدا

دهد. می نشددان یطیشددکل را در خون مح

(x 1000)  

 A4-19شکل 

HbS بتا: لام خون  یتالاسددم صددهی/ خصدد

 تیکروسدددیم یهاکه سدددلول یطیمح

سلول پوکرومیه س یهارا با  و  یهدف و دا

ته کی نیهمچن را دار گلبول قرمز هسددد

 (x 1000. )دهدینشان م
 



 

 A5    اخووتلالات غءوواب گلبووو

 قرمز

 (HS)  ارثاسفروسیتوز 

اقد ها فگلبول نیقرمز همراه است. ا یهادر گلبول یمشخص یهایژگیبا و یارث توزیاسفروس

ر د نیهموگلوب زانیدارند و م یعیتر از اندازه طبکوچک یرنگ بوده، قطرکم یمرکز هیناح

. حضور ودشیگفته م تیقرمز، اسفروس یهانوع گلبول نیاست. به ا افتهی شیافزاها به شدت آن

( MCHCدر هر گلبول قرمز ) نیقابل توجه غلظت متوسط هموگلوب شیباعث افزا هاتیاسفروس

در محدوده  MCHو  MCV متوسط ریحال، مقاد نی. در عشودیم تریلگرم در  ۳۳4حدود به 

 .مانندیم یباق یعیطب

های باشند. کمبود پروتئینسلولی در غشای گلبول قرمز میناشی از نقصی درون تاسفروسی

منجر به جدا شدن اسکلت پروتئینی از لایه دوگانه لیپیدی غشا  ۳اسپکترین، آنکرین و باند 

دهد. این کاهش سطح ها رخ میشده و در نتیجه، از دست رفتن غشا به شکل میکرووزیکول

 .شودمنجر میها اسفروسیت غشا، در نهایت به تشکیل

 HSها و هیپرپلازی اریتروئیدی مغز استخوان همراه است. با افزایش تعداد رتیکولوسیت

 یانبالهد جه،یو در نت شوندیم زیهمول کیپوتونیه ینمک یهادر محلول یراحتها به اسفروسیت

و  A5-1 یهاکلبه ش تر،قیدق یمشاهده ی. براکنندیم جادیا یاسمز یشکنندگ یدر منحن

A5-2 .مراجعه شود 
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 سوختگ 

 کنند که تقریباً بلافاصله پسهای درجه سه، تغییراتی را در گستره خون ایجاد میسوختگی

گراد، پروتئین درجه سانتی 1۳از حادثه قابل مشاهده هستند. اثر مستقیم حرارت در دمای 

ا، قطعه شدن غشزنی، قطعهوانهاسپکترین را در غشای گلبول قرمز دناتوره کرده و منجر به ج

تعداد  ها،سفروسیتاها و میکروشود. حضور میکروسیتها میسفروسیتاها و میکرومیکروسیت

ها ضروری است. دهد؛ از این رو، شمارش دستی پلاکتها را به طور کاذب افزایش میپلاکت

 .مراجعه شود A5-4 و A5-3 هایبه شکل

 بیماری کبدی

شود. های گرد مشخص میهای هدف و ماکروسیتی با وجود سلولکبدانسداد بیماری 

های هدف توزیع مشخصی از هموگلوبین در مرکز سلول و همچنین اطراف آن دارند. سلول

ها نسبت به حالت طبیعی بیشتر است زیرا غشای گلبول قرمز با نسبت سطح به حجم آن

د. در یرقان یابگسترش می ،ای پلاسمااز تبادل آزاد با لیپیده حاصل تجمع لسیتین و کلسترول

به  ماپلاسآزاد در  نیتیسطح کلسترول و لس شیانسدادی و هپاتیت با انسداد صفراوی، افزا

 لیکلسترول آس-نیتیلس میها با مهار آنزنمک نیاست. ا یصفراو یهاوجود نمک لیدل

مراجعه  A5-6 لبه شک .کنندیم یریکلسترول به شکل استر آن جلوگ لیترانسفراز، از تبد

 .شود

 اسپور سل خون کم

 یماریب یبه جا یهپاتوسلولار کبد یماری( در بSpur Cell Anemiaاسپور سل ) خونیکم

 یهاآن است. سلول کینمونه کلاس یالکل یکبد یماریب شود؛یمشاهده م یکبد یانسداد

شده  دیولت یول اضاف. ابتدا کلسترشوندیم دیدر دو مرحله تول (تی، آکانتوساسپور سل)خاردار 

 طیبا مح یکه منجر به گلبول قرمز دهدیم شیقرمز را افزا ولسطح گلب ماریتوسط کبد ب

 یسلول لیتعد ندیتوسط فرآ دارنیچ یهاسلول نی. در مرحله دوم، اشودیم دارنیچ ایدار موج

 نیو همچن ییغشا یدهایپی. در طول چند روز، لشوندیم لیخاردار تبد یهادر طحال به سلول
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ه سلول خاردار را ب کیروند و سلول سفت شده و ظاهر یگلبول از دست م افتهیشیسطح افزا

 .ردیگیخود م

مبتلا به  مارانیب نیبنابرا شود؛یکوتاه م یاحتباس طحال لیخاردار به دل یهاعمر سلول

عمولاً م اسپور سل خونیکمدارند.  دیمتوسط تا شد کیتیهمول یآنم کی، اسپور سل خونیکم

 مراجعه شود. A5-7. به شکل شودیمشاهده م یکبدهپاتوسلولار حاد  یماریدر ب

 (HE)الیپتوسیتوز ارث  

 یکم است که شکل آن از نیشکل و مقعر الطرف یضیگلبول ب کی( تی)اووالوسالیپتوسیت 

 یکم یهایناهنجار یدارا HE یهاتیپتوسیاست. ال ریمتغ یااستوانه دهیتا سلول کش یضیب

 1.4 نیروتئو پ نیاسپکتر یعنی ،ییاسکلت غشا دهندهلیتشک یاصل نیدر دو پروتئ یفیو ک

 توزیلوسیک یبا پوئ HE ف،یخف HEوجود دارد؛ ناقل خاموش،  HEاز  یهستند. انواع مختلف

 شگاهیاست که معمولاً در آزما ینوع فیخف HEمزمن.  کیتیهمول یخونبا کم HEو  ینوزاد

 یخونکم کیدارند، اما ممکن است  یعیطب نیمعمولاً سطح هموگلوب مارانیب نی. اشودیم دهید

در گسترش  هاتیپتوسیدرصد ال 0 باً یقرکه ت یوجود داشته باشد. در حال فیجبران شده خف

مشاهده  فیخف HEدرصد در گسترش خون  444تا  ۳4 نیب شوند،یم دهید یعیخون طب

 مراجعه شود. A5-8. به شکل شوندیم

 سیتوز جنوب شرق  آسیااوالو

 یها حاواز آن یاریکه بس شودیشکل مشخص م یضیقرمز ب یهااختلال با وجود گلبول نیا

دوگانه  یهاتیبه استوماتوس هیشب یها ظاهرهستند که به سلول یدو نوار عرض ای کی

 است ۳باند  نیو کاهش تحرک پروتئ نیاتصال آنکر شیاز افزا یناش یناهنجار نی. ادهندیم

 یحافظتم سمیمکان کیبه عنوان  یسفت نی. اشودیقرمز سفت م یهاگلبول دیکه منجر به تول

 .کندیعمل م پارومیفالس ومیاز جمله پلاسمود ا،یمالار یهادر برابر همه گونه

 ژهیبه و ،یو ملانز یدر مالز ییایدرصد از افراد ملانز ۳4در تا  ایآس یجنوب شرق توزیاووالوس

مراجعه  A5-9. به شکل شودیاست، مشاهده م یدر آنجا بوم ایکه مالار نیشنپست لیدر قبا

 شود.
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 (توزیدروسیه)  ارثاستوماتوسیتوز 

به  می. ورود سدابدییم شیبه شدت افزا یارث توزیدر استوماتوس Na+/K+ ATPaseپمپ 

 یوامحت شیامر منجر به افزا نیاست. ا شتریها باز آن میقرمز از خروج پتاس یهاگلبول

 جه،ی. در نتشودیقرمز م یهاشده و باعث حرکت آب به داخل گلبول یتیتک ظرف یهاونیکات

اشکال  نی. اشوندیم لیتبد یابه شکل کاسه ئیدسکویدفرم قرمز متورم شده و از  یهاگلبول

 هستند. افتهیشیافزا MCV یو دارا شوندیشناخته م تیبه عنوان استوماتوس یاکاسه

 نیاستومات ای 7.1b نیبه نام پروتئ ییغشا ینیپروتئن بیماری ناشی از کمبود اختلال در ای

 یراب هاتیغشاء است. استوماتوس میسد یرینفوذپذ میتنظ نیپروتئ نیاست. عملکرد ا

 مستعد احتباس نیها همچندارند. آن ازین یشتریب یبه انرژ یاسمز یمحافظت در برابر پارگ

ها . آنوندشیم کیتیهمول خونیکم چارد یارث توزیه استوماتوسمبتلا ب مارانیهستند. ب یطحال

تن . برداششوندیم یصفراو یهابالاتر دچار سنگ نیو بزرگی طحال دارند و اغلب در سن یزرد

 توزیکاهش دهد. وراثت استوماتوس مارانیب نیرا در ا زیطحال ممکن است سرعت همول

 مراجعه شود. A5-10( اتوزومال غالب است. به شکل توزیدروسی)ه

 گزروسیتوز ارث  

ر های قرمز دگلبول. خونی همولیتیک اتوزومال غالب نادر استارثی یک نوع کم گزروسیتوز

 شده از سلول نسبت به میزان سدیمشوند، زیرا میزان پتاسیم خارجآبی میاین بیماری دچار کم

ل سلولی و محتوای آب در نتیجه، محتوای کاتیون داخ. یابدواردشده به سلول کاهش می

ها از غشای گلبول قرمز نقش دارد، یعنی آنزیمی که در عبور آنیون. یابدکاهش می

 .یابدفسفات دهیدروژناز، افزایش می-۳-گلیسرآلدئید

ممکن  MCVاست.  دیشد کیتیهمول یخونکم کیدهنده نشان یماریب نیخون در ا ریتصو

 هدف برجسته هستند و یها. سلولابدی شیزااف یکم هاتیکولوسیرت شیافزا لیاست به دل

 A5-11ها مشاهده شود. به شکل از سلول یدر اطراف برخ نیممکن است تجمع هموگلوب

 مراجعه شود.
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 آبتالیپوپروتئینمیا

رمز ق یهااختلال اتوزومال مغلوب نادر است که با حضور گلبول کی اینمیپوپروتئیآبتال

از جهش و فقدان  یناش ی. نقص اصلشودیم مشخص یطیدر گسترش خون مح تیآکانتوس

 microsomal triglyceride)ی کروزومیم دیریسیگلیتردهنده انتقال نیپروتئ تیفعال

transfer protein) است.  یورربتا در پلاسما ض نیپوپروتئیبه آپول دهایپیاتصال ل یاست که برا

کاهش  یسما به طور قابل توجههستند و کلسترول پلا بیغا باًیپلاسما تقر یدهایریسیگلیتر

ارد گلبول قرمز وجود د یغشا دو لایه لیپیدی یخارج مهیدر ن یلیناسفنگوم شی. افزاابدییم

 دیبتا منجر به تول نیپوپروتئینقص آپول نی. ادهدیم شیسلول را افزا یسطح هیکه لا

 لیمز را تشکقر یهادرصد از گلبول ۳4تا  04که حدود  شودیم تیقرمز آکانتوس یاهگلبول

 سازشیقرمز پ یهارو، گلبول نیاز ا ابد؛ییسن سلول تجمع م شیبا افزا نیی. اسفنگومادهندیم

 .رندیگیقرار نم ریتحت تأث هاتیکولوسیدار و رتهسته

)که اغلب  منتوزاگیپ تینیرت ،یآتاکس یبا اختلالات عصب ینیبه لحاظ بال اینمیپوپروتئیآبتال

 نیمعمولاً ب ی. اختلالات عصبشودیمشخص م ی( و سوءجذب چربودشیم یینایمنجر به ناب

. با وجود ابدییادامه م یسوم زندگ ایظاهر شده و تا زمان مرگ در دهه دوم  یسالگ 44تا  0

 نیوب. سطح هموگلشودیمشاهده نم زیو همول یخونکم ماران،یب نیقابل توجه در ا توزیآکانتوس

 .دیمراجعه کن A5-12 مشاهده، به شکل یاست. برا یعیطب

 (HPP)  ارث توزیلوسیکپیروپوئ  

HPP توزیلوسیک یو با وجود پوئ کندیاست که در نوزادان بروز م ینادر اریاختلال بس کی 

 هاتیپتوسایو ال هاتیاسفروس ،یقرمز، قطعات مثلث یهاهمراه با جوانه زدن گلبول دیشد

 .ابدییکاهش م یتوجهعه، به طور قابلقط یادیوجود تعداد ز لیبه دل MCV. شودیمشخص م

قطعه شدن دچار قطعه گرادیدرجه سانت 1۳ یدر دما یعیقرمز طب یهاکه گلبول یدر حال

 گرادیدرجه سانت 14تا  10 ترنییپا یدر دما HPPمبتلا به  مارانیقرمز ب یهاگلبول شوند،یم

 تواندیم زین گرادیانتدرجه س ۳7 یمدت در دما ی. گرم کردن طولانشوندیم دهیپد نیدچار ا

نوع  کیاز  مارانیب نیا ن،یشود؛ بنابرا مارانیب نیقرمز در ا یهاقطعه شدن گلبولباعث قطعه
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. ابدییهبود مب یبا عمل اسپلنکتوم یکه تا حدود برندیرنج م دیشد کیوپاتیکروآنژیم یخونکم

 .دیمراجعه کن A5-13به شکل  شتریاطلاعات ب یبرا

 Eمین کمبود ویتا

ان در انس رسدیاست که به نظر م یمحلول در چرب نیتامیو کی (توکوفرول-آلفا) E نیتامیو

-آلفا راینادر است، ز اریبس E نیتامیو یاهی. کمبود تغذکندیعمل م دانیاکسیبه عنوان آنت

 گرمیلیم 7تا  0روزانه به آن تنها  ازیو ن شودیم افتی ییاز محصولات غذا یاریتوکوفرول در بس

همراه  کیپاتولوژ یهاتیو وضع یعملاً محدود به دوره نوزاد اندر انس E نیتامیاست. کمبود و

 E نیتامیو نییغلظت پا یاست. نوزادان با وزن کم هنگام تولد دارا یبا سوء جذب مزمن چرب

 یدهایاز اس یغن رمعمولیغ ییغذا مینوزادان با رژ نیکه ا یدر سرم و بافت هستند. هنگام

 4تا  1در سن  کیتیهمول یآنم شوند،یم هیتغذ یکافنا E نیتامیچندگانه و و راشباعیغ چرب

 کیگلبول قرمز همراه است؛  یغشا کیمورفولوژ راتییبا تغ یآنم نی. اشودیم جادیا یهفتگ

 بیخرت شیافزا لیبه دل کیتیهمول ی. آنمشودیم دیتول تیگلبول قرمز مشابه آکانتوس

. شودیروند م نیا عیبازگشت سر بهمنجر  E نیتامی. درمان با ودهدیمها در طحال رخ گلبول

به طور  باً یدر نوزادان نارس را تقر E نیتامیکمبود و رخواران،یش ییدر فرمول غذا راتییتغ

 .دیمراجعه کن A5-14کامل برطرف کرده است. به شکل 
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 A5-1شکل 

فروسددد ث توزیاسددد حیار م خون   یطی: لام 

را  هاتیکولوسیتعداد رت شیاو افز هاتیاسفروس

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 A5-2شکل 

روزه که تعداد  کیدر نوزاد  یارث توزیاسددفروسدد

و  ایکروماز یپل ها،تیاز اسددفروسدد یمشددخصدد

 x. )دهدیقرمز هسته دار را نشان م هایگلبول

1000) 

 

 A5-3شکل 

و  هاتیکه اسفروس یطی: لام خون محیسوختگ

جوانه زدن  نیو همچن هاتیکرواسدددفروسدددیم

را نشدددان  هاتیکروسدددیقرمز و م یهاگلبول

 (x 1000. )دهدیم
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 A5-4شکل 

کدده تعددداد  یطی: لام خون محیسدددوختگ

 ها،تیکرواسفروسیم ها،تیاز اسفروس یمشخص

نه زدن گلبول هاتیکروسدددیم قرمز  یهاو جوا

  (x 1000. )دهدیمشخص را نشان م

 A5-5شکل 

وانت در  کیپ کیکه در  ایلام خون از نمونه

س کی ست. به افزا اریروز ب شده ا  شیگرم رها 

جه  عه شدددده تو عه قط عداد گلبول قرمز قط ت

کتدیکن عداد پلا که لیبه دلها . ت های ت

کاذب افزاهای گلبول به طور  تهی شیقرمز   اف

  (x 1000بود. )

 A5-6شکل 

بد: لام خون مح یماریب که حضدددور  یطیک

گرد را نشان های تیهدف و ماکروس یهاسلول

  (x 1000. )دهدیم
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 A5-7شکل 

ها اسدددپور سدددل: اسدددپور سدددل خونیکم

در  یطیدر خون محهددا( تیدد)آکددانتوسددد

 . به الکل هیثانو یکبد یبرق آسا یماریب

(x 1000) 

 

 A5-8شکل 

ه ک یطی: لام خون محیارث توزیپتوسدددیال

سیال ش یضیب هایتیپتو با  دهیشکل و ک

 (x 1000. )دهدیان مگرد را نش یانتها

 

 A5-9شکل 

: لام خون ایآسدد یجنوب شددرق توزیاوالوسدد

شکل  یضیب هایتیکه استوماتوس یطیمح

هد،یرا نشدددان م دو ها از آن یکه برخ د

 (x 1000دارند. ) یشکاف عرض
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 A5-10شکل 

س ستوماتو سی)ه یارث توزیا ول(: گلبتوزیدرو

 یمرکز هیناح یبه جا یتیقرمز ماکروس های

شددکاف منفرد  کی یمعمول، دارا دهیپررنگ

پس از برداشتن طحال با  ریتصو نیهستند. ا

MCV: 130.6 fL ( .استx 1000)  

 A5-11شکل 

کدده  یطی: لام خون محیارث توزیگزروسددد

 نیو همچن دهدیهدف را نشان م یهاسلول

از  یبه سددمت اطراف برخ نیتجمع هموگلوب

  (x 1000قرمزاست. ) یهاگلبول

 A5-12شکل 

ه کدد یطی: لام خون محایددنمیپوپروتئیآبتددال

را نشددان  هاتیاز آکانتوسدد یتعداد مشددخصدد

  (x 1000. )دهدیم
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 A5-13شکل 

که  یطی: لام خون محیارث توزیلوسیک یروپوئیپ

سفروس ا ب دیشد توزیلوسیک یپوئ ها،تیحضور ا

 بیشکل و اشکال عج یمثلث هایقطعات، سلول

 (x 1000. )دهدیقرمز را نشان م هایگلبول

 

 A5-14شکل 

نشددددان  یطی: لام خون محE نیتامیکمبود و

 خونیکمبه  هیقرمز شددب هایکه گلبول دهدیم

 دانیاکس یآنت کی E نیتامیاسپور سل است. و

 (x 1000است. )



 

 A6   گونوواگوناخووتلالات 

 قرمز یهاگلبو 

 اسپلنکتوم 

 یها: سلولدهدیرا نشان م ریز یهایژگیپس از برداشتن طحال، و تصویر لام خون محیطی

 اجسام پاپن ،یولژ-دار، اجسام هاولقرمز هسته یهاگلبول ها،تیاسفروس ها،تیهدف، آکانتوس

بر عملکرد  یقرمز، گواه یهادر گلبول یدرون سلول یایبقا نی. وجود انزیو اجسام ها مریها

مز قر یهاگلبول یشاسطح غ میتنظ فهیوظ نیطحال است. طحال همچن یفرورفتگ ایحذف 

هدف که نسبت  یهامانند سلول ،ء اضافیغشا با یهاصورت که سلول نیرا بر عهده دارد. به ا

هدف در  یهارو، سلول نی.از اکندیقرمز جدا م یهادارند، را از گلبول ییسطح به حجم بالا

بط، به مرت ریتصاو هدهمشا ی. براشوندیپس از برداشتن طحال ظاهر م هیاول یهاهفته

 .دیمراجعه کن A6-4تا  A6-1 یهاشکل

 (شبح یهاسلو ) کیپمیلخون 

از  یانشانه تواندیم (ghost cell) قرمز شبح مانند یهاگستره خون، وجود گلبول یدر بررس

 تیگلبول قرمز را پوشانده و از تثب یغشا یاضاف یکه چرب شودیباشد. تصور م یدمیپیپرلیها

 یبا غشا ییهاسلول ای مانند شبح یهاسلول جه،یو در نت کندیم یریکامل متانول جلوگ

 .دیمراجعه کن A6-5مرتبط، به شکل  ریتصو مشاهده ی. براشوندیم جادینامشخص ا
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 کرایوپروتئین

در سرما رسوب کرده و با گرم شدن  یاآن ماده یاشاره دارد که ط یتیبه خاص "ویکرا" شوندیپ

در که هستند ( IgA ای IgM ،IgG) هانیمونوگلوبولیا ای هانیوپروتئی. کراشودیمجدداً حل م

این  .حضور دارند فقط در پلاسماهستند که یوفیبرینوژن ایا کر حضور دارند سرمو پلاسما 

ت روماتوئید، تروم، آرتریش، ماکروگلوبولینمی والدنمالتیپل میلوماها در اختلالاتی مانند پروتئین

است  ها ممکنیوپروتئیناشوند. کرو بیماری کبدی دیده می، بیماری کلیوی شوگرنسندرم 

های و شمارش گلبول (ESR)های آزمایشگاهی مانند نرخ رسوب گلبول قرمز با برخی آزمایش

از  یوپروتئین باید قبلاهای خون بیماران مبتلا به کرسفید و قرمز تداخل ایجاد کنند. نمونه

 گراد گرم شوند.درجه سانتی ۳7دمای  تا ،نیهای خوپردازش در آنالیزور سلول

 ژهیدر سراسر لام، به و شکلیدر لام خون با مشاهده تجمع مواد ب توانیرا م نوژنیبریفوایکر

 .دیمراجعه کن A6-6مرتبط، به شکل  ریمشاهده تصو یکرد. برا ییآن، شناسا یدر انتها

  



A6  91 قرمز یهالالات گوناگون گلبولاخت 

 

 

 A6-1شکل 

سپلنکتوم سلول یطی: لام خون محیا  هایکه 

هسددته( را  یای)بقا یام هاول ژولهدف و اجسدد

  (x 1000. )دهدینشان م

 A6-2شکل 

اد تعد شیافزا یطی: لام خون محیاسددپلنکتوم

س  کیپرکرومیقرمز هاهای )گلبول هاتیآکانتو

ها خار نامنظم  عداد  ( را نشدددان فیظر یبا ت

  (x 1000. )دهدیم

 A6-3شکل 

نده دهکه نشان یطی: لام خون محیاسپلنکتوم

 است.  یتعداد اجسام هاول ژول شیافزا

(x 1000)  
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 A6-4شکل 

 یادیکه تعداد ز یطی: لام خون محیاسددپلنکتوم

 (x 1000. )دهدیرا نشان م مریاز اجسام پاپن ها

 

 A6-5شکل 

کدده حضدددور  یطی: لام خون محیدمیددپیپرلیه

 نامشخص یسلول یشبح مانند با غشاهای سلول

 (x 1000. )دهدیرا نشان م

 

 A6-6ل شک

کدده تجمعددات  یطی: لام خون محنیوپروتئیکرا

مبتلا بدده  مدداریرا در ب نوژنیبریوفیآمورف کرا

 (x 1000. )دهدینشان م لومایم پلیمالت



A6  96 قرمز یهااختلالات گوناگون گلبول 

 

 

 Bبخش 

 هاو پلاکتها لکوسیت





 

 B1   رده  یهاسووووووولو

 یدیلوئیم

 بلوغ میلوئیدی

این سلول به  .ام داردقابل شناسایی است، میلوبلاست ن یدئیاولین سلولی که در سری میلو

ترتیب به پرمیلوسیت، میلوسیت، متامیلوسیت، باند فرم و در نهایت به نوتروفیل بالغ 

 .شودای(، ائوزینوفیل یا بازوفیل تبدیل می)گرانولوسیت چند هسته

 میلوبلاست

این  .ای بزرگ و گرد استمیکرومتر که دارای هسته 14تا  40میلوبلاست سلولی است به قطر 

های ظریفی آرایش کروماتین به صورت رشته .کنددرصد از سلول را اشغال می ۳4ه تقریباً هست

 .دهدیکنواخت با یک تا سه هستک را نشان میرنگ آمیزی یافته و ظاهری مشبک و 

 .مراجعه شود B1-1 به شکل .سیتوپلاسم بسیار بازوفیل و فاقد گرانول است

 پرومیلوسیت

ه است. اندازه آن تقریباً مشاب میلوئیدیهای فرایند بلوغ سلولپرومیلوسیت مرحله بعدی در 

تر های کروماتین درشتاست، اما رشته کمیلوبلاست بوده و هسته آن همچنان حاوی هست

سیتوپلاسم همچنان بازوفیلیک است، اما اکنون  .آمیزی یکنواختی ندارندبوده و در نتیجه رنگ

مراجعه  B1-2 برای مشاهده تصویر، به شکل .باشدمیهای آزروفیلیک یا اولیه حاوی گرانول

 .کنید
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 میلوسیت

های کروماتین هسته آن گرد بوده و رشته .میکرومتر برسد 10میلوسیت ممکن است تا قطر 

هستک در این  .شوندآمیزی شدیدتری دیده میتر و با رنگدر مقایسه با پرومیلوسیت ضخیم

های اولیه ممکن گرانول .لاسم کاهش یافته استنسبت هسته به سیتوپ .سلول وجود ندارد

تر یا تاخیری حاوی است در میلوسیت اولیه مشاهده شوند، در حالی که میلوسیت بالغ

کننده تبدیل میلوسیت به ها تعیینترکیب این گرانول .های اختصاصی یا ثانویه استگرانول

 .مراجعه کنید B1-4 و B1-3 هایلطفا به شکل .نوتروفیل، ائوزینوفیل یا بازوفیل خواهد بود

 متامیلوسیت

 ایلوب کیشکل  هیهسته فرورفته که شب کیبا  کرومتر،یم 4۳تا  44 نیب یبا قطرمتامیلوسیت، 

د و هستن ترمیضخ تیلوسیبا م سهیدر مقا نیکرومات یها. رشتهشودیپهن است، مشخص م

است.  زیر یاختصاص یهاگرانولاز  یاریبس یحاو زین توپلاسمیدارند. س یترقیعم یزیآمرنگ

 .دیمراجعه کن B1-5به شکل 

 نوتروفیلیباند 

میکرومتر، از متامیلوسیت کوچکتر است. هسته این  40تا  44، با قطری حدود یلیباند نوتروف

بوده و از کروماتین درشت دانه تشکیل شده است.  U سلول عمیقاً فرورفته و به شکل

های اختصاصی فراوانی است. برای وده و حاوی گرانولسیتوپلاسم این سلول صورتی رنگ ب

 .مراجعه نمایید B1-6 مشاهده تصویر، به شکل

 نوتروفیل

قطر  .ترین مرحله در سری میلوئیدی )به همراه ائوزینوفیل و بازوفیل( استنوتروفیل بالغ

عمولاً هسته نوتروفیل چند لوبی است و م .باشدمیکرومتر می 41تا  41تقریبی یک نوتروفیل 

 .اندهای نازکی از کروماتین به یکدیگر متصل شدهسه یا چهار لوب دارد که توسط رشته

های های اختصاصی است. یکی از تفاوتسیتوپلاسم رنگ صورتی داشته و حاوی گرانول

 ای به شکل چوب طبل، وجود ضمایم هستهزنانو  مردانهای مورفولوژیک بین نوتروفیل



B1  11 یلوئیدیرده م یهاسلول 

 

 

(drumstick) است. این ضمایم توسط یک رشته نازک کروماتین به یکی  زنانهای فیلدر نوترو

 .مراجعه نمایید B1-7 های هسته متصل هستند. برای مشاهده، به شکلاز لوب

 ائوزینوفیل

فیلی های اختصاصی ائوزینوکند و گرانولائوزینوفیل مراحل تکاملی مشابه نوتروفیل را طی می

، ها، میلوسیتشوند. به جز تفاوت در گرانولیت ظاهر میبرای نخستین بار در مرحله میلوس

های ساختاری مشابه همتایان نوتروفیلی خود ائوزینوفیلی دارای ویژگی باندمتامیلوسیت و 

میکرومتر و دارای توانایی فاگوسیتوز  47تا  41هستند. ائوزینوفیل بالغ سلولی گرد با قطر 

های بزرگ گرد که تمایل به با وجود گرانول این سلول .)هرچند کمتر از نوتروفیل( است

شود. هسته دارای دو یا سه لوب است. های اسیدی مانند ائوزین دارند، مشخص میرنگ

 ها، به ویژه در موارد حساسیتبادی در بافتآنتی-ژن کنش آنتیهای برهمها به محلائوزینوفیل

  شوند. به شکلانگلی جذب میهای به پروتئین خارجی مانند اختلالات آلرژیک و عفونت

 B1-8  مراجعه شود. 

 بازوفیل

 یهارانول. به طور مشابه، گکندیم یرا ط لینوفیو ائوز لیمشابه نوتروف یمراحل تکامل لیبازوف .

 41تا  44 یبیگرد با قطر تقر یسلول لی. بازوفشوندیظاهر م تیلوسیدر مرحله م یاختصاص

هستند و در  رهیت یها بزرگ و به رنگ آبست. گرانولا یاست و هسته آن دو لوب کرومتریم

 یها حاو. گرانولپوشانندیآن را م یهسته قرار دارند و تا حدود یرو نیو همچن توپلاسمیس

 ایها در محل التهاب است؛ آن فیها ضعآن توزیهستند. قدرت فاگوس نیستامیو ه نیهپار

از  نی. احتمالاً هپارکنندیآزاد م نیستامی، دگرانوله شده و هIgEها با هنگام واکنش آلرژن

 .مراجعه کنید B1-9 به شکل شودینمآزاد  هالیبازوف
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 غیر طبیع  رده میلوئیدیهای سلو 

 نوتروفیل هیپرسگمانته

نوتروفیلی است که هسته آن دارای شش لوب یا بیشتر باشد. افزایش  ،نوتروفیل هیپرسگمانته

 کیوتوکستیسهای به دنبال درمانر آنمی مگالوبلاستیک و هیپرسگمانته دهای تعداد نوتروفیل

 .مراجعه کنید B1-13 شود. برای مشاهده تصویر، به شکلمشاهده مییت ضد متابول

 هیوت-آنومالی پلگر

 ایها یک یا دو لوب هستهاین یک ناهنجاری مادرزادی است. در حالت هتروزیگوت، نوتروفیل

ها توسط یک رشته نازک یکنوتیک است و اغلب لوبدارند. الگوی کروماتین متراکم و پ

کند. در حالت هموزیگوت، اند که ظاهری شبیه عینک ایجاد میکروماتین به هم متصل شده

 B1-15 به شکل .ها تنها یک هسته گرد منفرد با الگوی کروماتین متراکم دارندنوتروفیل

 .مراجعه شود

 توکسیکگرانولاسیون 

 وکسیکتها به عنوان گرانولاسیون در سیتوپلاسم نوتروفیلرنگ اه سی-های آبیوجود گرانول

های آزوروفیل هستند که به دلیل وجود عفونت ها، گرانولشود. این گرانولشناخته می

 .مراجعه کنید B1-16 اند. به شکلباکتریایی یا یک حالت سمی، فعال شده

 توکسیکئولاسیون وواک

 شود که حاویهایی مشاهده مییتوپلاسم نوتروفیلمعمولاً در س توکسیکواکوئولاسیون 

های فاگوسیتی شناخته ها که به عنوان واکوئولاین واکوئول .هستند توکسیکهای گرانول

ر د تواندیم نیهمچن ونیشده هستند. واکوئولاس تهیفاگوس یهایباکترشوند، حاوی می

 یهااند. لطفا به شکلشده رهیذخ EDTAساعت در  11از  شیالقا شود که ب ییهالینوتروف

B1-17  وB1-18 دیمراجعه کن. 
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 (Dohle Inclusion Bodies)دوهل  یونیانکلوزاجسام 

 وکسیکتهای اجسام آبی رنگی هستند که در سیتوپلاسم نوتروفیل ،دوهل یونیاجسام انکلوز

صویر، تاند. برای مشاهده تشکیل شده خشن از شبکه آندوپلاسمی اجسامشوند. این مشاهده می

 مراجعه نمایید. B1-19به شکل 

 موئیدکوواکنش ل

 های میلوئیدی منجر به تصویر خونیوضعیتی است که در آن تکثیر سلول موئیدکوواکنش ل

ها همراه با افزایش تعداد میلو افزایش چشمگیر تعداد نوتروفیل .شودشبیه به لوکمی می

. شودیجوان مشاهده م یو باندها هاتیلوسیمتام ها،تیلوسیمها، ها، پرومیلوسیتبلاست

د فاکتور مانن هانیتوکیدرمان با س ،ییایباکتر یهاممکن است با عفونت دیلوکموئ یهاواکنش

همراه باشد.  یمیمانند بدخ دیشد یهایماریب ای( G-CSF) تیگرانولوس یمحرک کلون

 ریاومشاهده تص یاست. برا دیلوکموئ نشواک کیبارز  یژگیاغلب و کیتوکس ونیگرانولاس

 .دیمراجعه کن B1-21و  B1-20 یهامرتبط، به شکل

 (آگرانولار)گرانول بدون های نوتروفیل

 یهادر عفونت ونیدگرانولاس ندیفرا یبدون گرانول ممکن است پس از طهای نوتروفیل

از سندرم  یمشخص یژگیو هالینوتروف نیا ن،یمشاهده شوند. همچن ییایباکتر

مراجعه  B1-23و  B1-22 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یستند. براه کیسپلاستیلودیم

 .دیکن

 (MHA) نیهگل -آنومالی می

 هالیدر نوتروف RNA یحاو یلیبازوف یتوپلاسمیسبا وجود اجسام درون یمادرزاداین اختلال 

به اجسام دوهل هستند.  هیاجسام شب نیا (.دینیرا بب Cبخش ) شودیمشخص م

 یومالمبتلا به آن مارانیسوم ب کی باًیدر تقر کریپغول یهاهمراه با پلاکت یتوپنیترومبوس

 C7-6و  B1-24 یهامرتبط، به شکل ریتصاو هدهمشا ی. براشودیمشاهده م نیهگل-یم

 .دیمراجعه کن
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 گرانولاسیون آلدِر

باهتی ش گرانولاسیونها است. این نوع در نوتروفیل خشن گرانولاسیونگرانولاسیون آلدِر نوعی 

آمیزی کند؛ به طوری که با رنگدارد اما از نظر رنگ با آن تفاوت می توکسیکبه گرانولاسیون 

شود. گرانولاسیون آلدِر همچنین در ای مایل به قرمز دیده میرومانوفسکی به رنگ قهوه

از شود. تمایز گرانولاسیون آلدِر ها نیز مشاهده میها و مونوسیتها، بازوفیلائوزینوفیل

 B1-25 اهمیت زیادی دارد. برای مشاهده تصویر مرتبط، به شکل توکسیکگرانولاسیون 

 .مراجعه کنید

 هیگاشی-آنومالی چدیاک

ها پیکر در سیتوپلاسم نوتروفیلهای غولاین یک ناهنجاری مادرزادی است که با وجود گرانول

ای اولیه و ثانویه برای هها حاصل ادغام گرانولشود. این گرانولها مشخص میو لنفوسیت

 های باکتریایی به سمتها در طول عفونتپیکر هستند. این گرانولهای غولتشکیل گرانول

رای شود. بکشی مختل میشوند؛ در نتیجه فعالیت باکتریواکوئل فاگوسیتی جذب نمی

 .مراجعه کنید B1-26 مشاهده تصویر مرتبط، به شکل
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 B1-1شکل 

  (x 1000. )یطیدر خون مح لوبلاستیم

 B1-2شکل 

  (x 1000. )یطیدر خون مح تیلوسیپروم

 B1-3شکل 

 . یطی( در خون محهی)اول تیلوسیم

(x 1000)  
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 B1-4شکل 

 . یطی( در خون محیری)تاخ تیلوسیم

(x 1000) 

 

 B1-5شکل 

 (x 1000. )یطیدر خون مح تیلوسیمتام

 

 B1-6شکل 

 (x 1000. )یطیدر خون مح یلیباند نوتروف
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 B1-7شکل 

به شددکل چوب  یابا زائده هسددته لینوتروف

 . یطی( در خون محdrumstickطبل )

(x 1000)  

 B1-8شکل 

  (x 1000. )یطیدر خون مح لینوفیائوز

 B1-9شکل 

  (x 1000. )یطیدر خون مح لیبازوف
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 B1-10شکل 

 ت،یلوسدددیم ت،یلوسدددیپروم لوبلاسدددت،یم

. یطیخون مح در لیو نوتروف تیلوسدددیمتام

(x 1000) 

 

 B1-11شکل 

آنافاز، در مغز اسدددتخوان  یدر مرحله توزیم

به لوسدددم مارانیب   ،مزمن دیلوئیم یمبتلا 

BCR-ABL1 ( .مثبتx 1000) 

 

 B1-12شکل 

 که اسدددتخوان مغز در هاماسدددت سدددل

سمسی به  لیما اهیس هایپر از گرانول توپلا

 (x 1000. )دهندیرا نشان م یآب
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 B1-13شکل 

که  یطی: لام خون محپرسگمانتهیه لینوتروف

با شددش لوب را نشددان  لیهسددته نوتروف کی

  (x 1000. )دهدیم

 B1-14شکل 

 ی(: گاهMacropolycyte) تیسدددا یماکروپل

 تیددو بددا اهم یطیاوقددات در لام خون مح

  (x 1000. )شودیم دهیناشناخته د

 B1-15شکل 

 کده یطی: لام خون محوتیه-پلگر یآنومدال

شکل ع کیکلاس یهاهسته شان نکیبه   را ن

  (x 1000. )دهدیم
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 B1-16شکل 

در  هالیدر نوتروف کیتوکسددد ونیگرانولاسددد

 (x 1000. )یطیخون مح

 

 B1-17شکل 

که  یطی: لام خون محکیتوکس ونیواکوئولاس

را  هالیدر نوتروف کیتوکسددد ونیواکوئولاسددد

باکتر دهدینشدددان م نت   ییایکه دراثر عفو

 (x 1000. )شودیم ادجیا

 

 B1-18شکل 

 هددالیدد: نوتروفکیددتوکسددد ونیواکوئولاسددد

شان س هاییباکتردهنده ن شده در  توزهیفاگو

 (x 1000هستند. ) دیشد یسم یسپت
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 B1-19شکل 

س سام دوهل در  سمیاج  هایلینوتروف توپلا

  (x 1000. )یطیدر خون مح کیتوکس

 B1-20شکل 

کدده  یطی: لام خون محدیددواکنش لوکموئ

( را G-CSF) نیتوکیپاسدده به درمان با سدد

  (x 1000. )دهدینشان م

 B1-21شکل 

در  یطیدر خون مح دیددواکنش لوکموئ

  (x 1000. )هیر نومیکارس
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 B1-22شکل 

ح م خون  ف کیددکدده  یطیلام  ترو  لیددنو

هدیرا نشدددان م پوگرانولاریه  یکه در ط د

 (x 1000دگرانوله شده است. ) یسم یسپت

 

 B1-23شکل 

 آگرانولارهای لیکه نوتروف یطیلام خون مح

نیکم کیدد در را  refractory)مقدداوم  خو

anaemia )دهدینشان م( .x 1000) 

 

 B1-24شکل 

 یحاو یطی: لام خون محنیهگل-یم یآنومال

س RNAاز  ییها ونیانکلوز  یتوپلاسمیدرون 

با ترومبوسدددها لیدر نوتروف  و یتوپنیهمراه 

 (x 1000درشت ) یهاپلاکت
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 B1-25شکل 

نولاسددد ح ونیگرا م خون   یطیآلدددِر: لام 

کدده  دهدددیرا نشددددان م ییهددا-لیددنوتروف

سمیس شت  هایآنها مملو از گرانول توپلا در

  (x 1000به قرمز است. ) لیما ایقهوه

 B1-26شکل 

غول  های: گرانولیگاشدددیه-اکیچد یآنومال

س کریپ شخص در  سمیم  یسازها شیپ توپلا

  (x 1000استخوان. )مغز  یدیلوئیم
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 بهداشت  سازمان جهان یبند: طبقهویفراتیلوپرولیمهای بدخیم 

 (CML)مثبت  BCR-ABL1 ،مزمنلوسمی میلوئیدی 

است که منشأ آن مغز استخوان  ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ کی( CMLمزمن ) یدیلوئیم لوسمی

 یانتقال کروموزوم یپدر  BCR-ABL1 یبه طور ثابت با همجوش یماریب نی. اباشدیم

t(9;22)(q34;q11.2) ایلادلفیکروموزوم ف لیهمراه است که منجر به تشک (Phم )شودی CML. 

ر حال اکث نیبا ا کند،یم رینوجوانان و هم بزرگسالان را درگ همو  دهدیدر مردان رخ م شتریب

 هیفاز اول است: سه فاز مجزا یدارا CML. شودیسال مشاهده م 44تا  10 یموارد در گروه سن

 (BP) کیفاز بلاست تی( و در نهاAP) یتهاجم ایرونده  شی(، که پس از آن فاز پCPمزمن ) ای

 .دهدیرخ م

 (Chronic phase)مزمن فاز 

در  44۳×  41در محدوده  دیسف یهابا شمارش کل گلبول توزیلکوس یحاوخون محیطی 

درصد  04 باًیاست. تقر تریدر ل 44۳×  444یبیتقر انهیو م تریدر ل 44۳×  4444تا  تریل

ضور کمتر ح یکمتر بالغ با فراوان یهاکه سلول یبالغ هستند، در حال یهالیها نوتروفسلول

 یلینوفیمطلق همواره وجود دارد و ائوز یلیبازوف هستند. صددر 1ها کمتر از دارند و بلاست

است. مغز استخوان  ریمتغ تریدر ل 44۳×  4444تا  یعیها از حد طباست. شمارش پلاکت عیشا

از  شیب شیدرصد است. افزا 0ها کمتر از . شمارش بلاستدهدیرا نشان م یمشابه ریتصو زین

مرتبط به  ریمشاهده تصاو یاست. برا یماریب شرفتیدهنده پها نشاندرصد بلاست 44

 مراجعه شود. B1-29تا  B1-27 یهاشکل

 (Accelerated phase)رونده فاز پیش 

 :گیرد که هر یک از موارد زیر مشاهده شودزمانی صورت می پیش روندهص فاز تشخی

 یا افزایش تعداد  در لیتر 109 × 10های سفید خون به بیش از افزایش تعداد گلبول

 ؛یدرمانانجام اقدامات رغم علی ،در لیتر 109 × 1000ها به بیش از پلاکت



B1  11 یلوئیدیرده م یهاسلول 

 

 

 که مرتبط  در لیتر 109 × 100از  ها( به کمترترومبوسیتوپنی )کاهش تعداد پلاکت

 با درمان نباشد؛

 ؛یدرمان انجام اقدامات رغمافزایش اندازه طحال علی 

 میلوبلاست در خون محیطی  %4۳تا  44و حضور  %14ها به بیش از افزایش بازوفیل

 .یا مغز استخوان

 .مراجعه شود B1-30 جهت اطلاعات بیشتر به شکل

 (Blast phase) کیبلاستفاز 

ها در خون محیطی یا مغز گیرد که تعداد بلاستزمانی صورت می بلاستیکیص فاز تشخ

ها منشأ میلوئیدی درصد موارد، بلاست 74درصد باشد. در تقریباً  14استخوان برابر یا بیشتر از 

های بلاست منشأ لنفوئیدی دارند. درصد موارد، سلول ۳4تا  14دارند، در حالی که در حدود 

 .مراجعه شود B1-31 به شکل برای مشاهده،

 سیتوژنتیک

  مزمن فاز(CML-CP): 444% یژن یموارد، همجوش BCR-ABL1 دهندیرا نشان م 

کروموزوم  لیو تشک t(9;22)(q34;q11.2) ونیترانسلوکاس جهیآن در نت %۳0که 

 یهمجوش ای ریمتغ یهاونیترانسلوکاس یدارا ماندهیاست. موارد باق (Ph) ایلادلفیف

 هستند. BCR-ABL1پنهان 

  رونده  شیپتبدیل به فاز(CML-AP) کیفاز بلاست ای (CML-BP):  از موارد  %۳4در

CML ونیترانسلوکاس شوند،یم لیتبدتر شرفتهیکه به مرحله پ 

t(9;22)(q34;q11.2)  وجود دارد: ریچند مورد از موارد ز ای یکیبه همراه i(17q) ،

 .یاضاف ایلادلفیکروموزوم ف کیو  19+ ،8+

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 در آلکالین فسفاتاز نوتروفیلی CML یابدکاهش می. 

جود ها وتعداد بلاست شیافزاایمونوفنوتایپینگ تنها در صورتی مناسب است که 

 :کنند انیرا ب ریها ممکن است موارد زبلاست ،رونده شیداشته باشد. در فاز پ
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 +CD13، +CD33 (مارکرهای میلوئیدی) 

 +CD11c، +CD14، +CD116 (مارکرهای منوسیتی) 

 +CD41 ،+CD61 (مارکرهای مگاکاریوسیتی) 

 +TdT ،+DR-HLA، +CD10، +CD19، +CD34 (مارکرهای لنفوئیدی) 

 (CNL)لوسمی نوتروفیلی مزمن 

است که معمولاً در افراد بسیار مسن، اغلب اختلال نادر  کی (CNL)مزمن  یلینوتروف یلوسم

دهد. همچنین در نوجوانان نیز گزارش شده است. شمار مطلق سال، رخ می ۳4بالای 

است. ممکن است افزایش تعداد در لیتر  10 × 925بیش از های خون محیطی نوتروفیل

 ها وها، میلوسیتفرم( وجود داشته باشد، اما تعداد پرومیلوسیت اندهای جوان )بنوتروفیل

 با ها اغلبشوند. نوتروفیلباً هرگز دیده نمیها تقریها بسیار کم است. میلوبلاستمتامیلوسیت

 اما ممکن است ظاهر طبیعی نیز داشته باشند. شوندمی دیدهدرشت های گرانول

سازهای میلوئیدی را نشان دهد. است و ممکن است افزایش پیشهیپرسلولار مغز استخوان 

هستند. در لیتر  10 × 91ز کمتر اها یابند. مونوسیتها افزایش نمیها و پرومیلوسیتمیلوبلاست

CNL  شود. به شکل میلوپرولیفراتیو تشخیص داده میهای بدخیمیبا حذف سایرB1-32 

 مراجعه شود.

 سیتوژنتیک

 همجوشی ژنی BCR-ABL1 و کروموزوم فیلادلفیا در CNL وجود ندارد. 

 موارد طبیعی است %۳4در حدود  یمطالعات سیتوژنتیک. 

  21+، 9+، 8+ممکن است رخ دهد:  ریز راتییتغموارد،  %44در ،del(20q)، del(11q) 

 del(12p) و

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 در آلکالین فسفاتاز نوتروفیلی CNL یابدمی افزایش. 

 ه ایمونوفنوتایپینگ کمکی بنداشته،  شیافزا بلاست یهاکه تعداد سلول ییاز آنجا

 .کندنمی تشخیص
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 (PV)ورا  یتمیسا یپل

 .های قرمز خون استشده با افزایش توده سلولاختلال مشخص  کی (PV) ورا یتمیسیپل

PV دهد، و اکثر موارد در گروه سنی سال تا مسن و کمتر در زنان رخ میبیشتر در مردان میان

ها در در دو سوم موارد، افزایش نسبی و مطلق گرانولوسیت .شودسال دیده می 44تا  04

درصد موارد، ترومبوسیتوز در محدوده  04رد و تقریباً در وجود دا L925 × 10 –12/ محدوده

/L9800 × 10 –450  33 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو ی. براشودمشاهده می-B1  تا

B1-35 دیمراجعه کن. 

 :سیتمی ورا سه فاز مشخص داردبیماری پلی

 (pre-polycythaemic phase) یتمیسیپلفاز پیش از  .4

 (overt polycythaemic phase) یتمیسیپلفاز آشکار  .1

 post-polycythaemic myelofibrosis) یتمیسیپس از پل بروزیف لویمفاز نهایی یا  .۳

phase) 

 فاز پیش از پلی سیتمی و فاز آشکار پلی سیتمی

های مشخصه این فازها افزایش اریتروپوئزیس، گرانولوپوئزیس و مگاکاریوسیتوپوئزیس ویژگی

های قرمز نرموسیتیک و باشد. مورفولوژی گلبولستخوان میدر خون محیطی و مغز ا

 به (فلبوتومیخونی فقر آهن وجود دارد که ناشی از نورموکرومیک است. در برخی موارد کم

های قرمز یا خونریزی مزمن گوارشی بوده و در این موارد گلبول) عنوان یک فرآیند درمانی

د. های نابالغ ممکن است مشاهده شونولوسیتمیکروسیتیک و هیپوکرومیک هستند. گاهی گران

ویژه در مواردی که ترومبوسیتوز وجود دارد. با پیشرفت اند، بهها افزایش یافتهمگاکاریوسیت

عی های قرمز به حالت طبیاریتروپوئزیس کاهش یافته و حجم گلبول ،سیتمیپلیآشکار فاز 

 .گرددبازمی

 تمیسیفاز نهایی یا میلو فیبروز پس از پلی

شود. لام خون با کاهش اریتروپوئزیس و گرانولوپوئزیس مشخص می نهاییفاز 

های نابالغ به های قطره اشکی است. تعداد گرانولوسیتکیلوسیت لوکواریتروبلاستیک با پوئی
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میلوبلاست ممکن است در خون محیطی یا مغز استخوان  %44یابد. کمتر از تدریج افزایش می

شود در حالی که طحال به دلیل ز استخوان به تدریج فیبروز میوجود داشته باشد. مغ

 .دهدافزایش اندازه می ،مدولاریخارج  سازیخون

 سیتوژنتیک

 JAK2جهش  ژهی، به وJAK2عملکرد ژن  شیحامل جهش افزا مارانیبدرصد  ۳0بیش از 

V617F ا ب یگری. جهش دستندیورا ن یتمیسیها مختص پلجهش نیحال، ا نیهستند؛ با ا

 ص،یممکن است وجود داشته باشد. در زمان تشخ زین JAK2ژن  41عملکرد مشابه در اگزون 

، del(20q)،+8همراه هستند:  ریز یهایراز ناهنجا یبیترک ای کیدرصد موارد با  14تا  44

( 1q) 4بلند کروموزوم  یبازو یهایکپ شی(، افزا9p) ۳کوتاه کروموزوم  یدر بازو راتیی، تغ9+

 .del(13q)و 

 ایمونوفنوتایپ

 .توصیف نشده است PVتاکنون هیچ ویژگی فنوتیپی غیرطبیعی در بیماری 

 (PMF)میلوفیبروز اولیه 

ها میلوپرولیفراتیو است که با افزایش گرانولوسیتکلونال  یمیبدخ کی( PMF) هیاول بروزیلوفیم

 74تا  44اً بین عمدت PMF .شودهای غیرطبیعی در مغز استخوان مشخص میو مگاکاریوسیت

 خونیدهد. کمدهد و تقریباً به طور مساوی هر دو جنس را تحت تأثیر قرار میسالگی رخ می

تیک خونی میکروسینرموسیتیک نرموکرومیک شایع است. برخی از بیماران ممکن است با کم

ارد: دو مرحله د PMF .هیپوکرومیک، احتمالاً به دلیل خونریزی گوارشی ثانویه، مراجعه کنند

 یک.و مرحله فیبروت زفیبروقبل از مرحله اولیه 

 (Prefibrotic stage) بروزیفقبل از  هیمرحله اول

ها های خونی پر شده است )هیپرسلولار( که در آن تعداد گرانولوسیتمغز استخوان از سلول

اند. ها افزایش نیافتهشود. میلوبلاستافزایش یافته و شیفت به چپ مشاهده می
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اند. برای مشاهده تصاویر، به ای شدهها از نظر اندازه غیر طبیعی هستند و خوشهاریوسیتمگاک

 .مراجعه شود B1-37 و B1-36 هایشکل

 (Fibrotic stage) کیبروتیمرحله ف

 هیپوسلولاریا  نورموسلولارتا  هیپرسلولاردر این مرحله، مغز استخوان ممکن است از حالت 

خارج مغز  سازیخون .سط بافت همبند فیبروزی جایگزین شودمتغیر باشد و تا حدودی تو

گرانولوسیتی، شیفت به چپ با کمتر  ردهدر  .دهددر طحال و گاهی در کبد رخ می ،استخوان

دهنده درصد میلوبلاست نشان 14حضور حداقل  .شوددرصد میلوبلاست مشاهده می 44از 

، شوندای ظاهر میکه به صورت خوشههای غیرطبیعی مگاکاریوسیت .حاد است رخداد وضعیت

بزرگی طحال ممکن است به حدی باشد که نیاز به  .هستند تیکویژگی مرحله فیبرو

 رههای قطکیلوسیت در چنین مواردی، کاهش یا عدم وجود پوئی. اسپلنکتومی داشته باشد

 دهنده تشکیل اصلی این پوئیشکل در خون محیطی مشاهده خواهد شد که نشان اشکی

 یریگمغز استخوان به طور معمول منجر به نمونه ونیراسیآسپ .ها در طحال استیلوسیتک

 یوپسیبر اساس ب یماریب صیو تشخ شودی( میکاف یبه نمونه سلول یابیخشک )عدم دست

 B1-39 و B1-38 به تصاویر ..گرددیم یاز مغز استخوان( قطع یااستوانه یبردار)نمونه نیترف

 . مراجعه شود

 های قطرهکیلوسیت به ذکر است که تصویر خونی لوکواریتروبلاستیک مشابه با پوئی لازم

 تا B1-40 به تصاویر .شکل ممکن است توسط نفوذ بدخیم به مغز استخوان ایجاد شود اشکی

B1-42 مراجعه شود. 

 سیتوژنتیک

  ًدرصد بیماران حامل جهش ژنی 04تقریبا JAK2 V617F هستند.  

 ژن همجوشی BCR-ABL1 یا کروموزوم فیلادلفیا (Ph)  در این بیماران مشاهده

  .شودنمی

  هیاول بروزیلوفیمبتلا به مدرصد بیماران  ۳4تا (PMFدارا )یهایناهنجار ی 

 یبازو یجزئ یزومی، ترdel(13q) ،del(20q) der(6) t(1;6)از جمله  یکیتوژنتیس

 هستند. del(5q)و  del(7q) ،۳+ ایو/ 8+، (partial trisomy 1q) 4بلند کروموزوم 



  هاو پلاکت هایتلکوس 61

 

 ایمونوفنوتایپ

 نشده است. فیتوص PMF یماریدر ب یعیرطبیغ یپیفنوت یژگیو چیتاکنون ه

 (ET)ترومبوسایتمی اساسی 

ی مگاکاریوسیت ردهمیلوپرولیفراتیو مزمن است که  بدخیمییک  (ET) تمی اساسیسایترومبو

در لیتر و  10 × 9450 یا بالاتر از اویاین بیماری با شمارش پلاکت پایدار مس .کندرا درگیر می

ه از آنجایی ک. شودهای بزرگ و بالغ در مغز استخوان مشخص میافزایش تعداد مگاکاریوسیت

مرتبط نیست، سایر علل ترومبوسیتوز مانند عفونت،  ET ژن یا نشانگر زیستی خاصی با

عمدتاً در گروه سنی  ET .رد شوند ET خونریزی و ترومبوسیتوز واکنشی باید قبل از تشخیص

سال نیز مشاهده  14تا  14تر بین دهد، اما گاهی در بیماران جوانسال رخ می 44تا  04

 .کندبه طور مساوی در مردان و زنان بروز می بدخیمیاین . شودمی

ها( از ریز دهنده آنیزوسیتوز )اختلاف اندازه پلاکتهای موجود در خون محیطی نشانپلاکت

اشکال هیپوگرانولار و آگرانولار نیز ممکن است مشاهده  .پیکر هستندهی غولتا درشت و گا

درصد بیماران دارای  04حداقل  .های سفید معمولاً طبیعی استشمارش و افتراق گلبول .شود

ه ها و منجر شدن بمیکروسیتیک هیپوکرومیک به دلیل اختلال عملکرد پلاکت سازیخون

 .هستند خونریزی مزمن از دستگاه گوارش

 ها در آن افزایشهای فراوانی تشکیل شده است و تعداد مگاکاریوسیتمغز استخوان از سلول

ها به شدت لوبولار های آناند و هستهها از نظر اندازه بزرگ شدهمگاکاریوسیت .یافته است

برای . شوندای مشاهده میها در مغز استخوان به صورت خوشهاغلب این سلول .شده است

 .مراجعه شود B1-44 و B1-43 هایهده تصاویر مرتبط، به شکلمشا

 سیتوژنتیک

 تاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی در ET شناسایی نشده است.  

 ژن همجوشی BCR-ABL1 یا کروموزوم فیلادلفیا (Ph)  در این بیماران مشاهده

 .شودنمی

  ًدرصد موارد حامل جهش ژنی 04تا  14تقریبا JAK2 V617F ستنده.  
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 0  باشند که از  یکیتوژنتیس یهایناهنجار یموارد ممکن است دارادرصد  44تا

و  del(7q) ،del(17p) ،۳ کروموزوم یهایناهنجار ،۳به + توانیها مجمله آن

del(20q) .اشاره کرد 

 ایمونوفنوتایپ

 نشده است. فیتوص ET یماریدر ب یعیرطبیغ یپیفنوت یژگیو چیتاکنون ه

 (HES) یلینوفیپرائوزیو سندرم ه (CEL)مزمن نوفیلی لوسمی ائوزی

که با تکثیر نادر است  ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ کی (CEL)مزمن  یلینوفیائوز یلوسم

ها در شمار مطلق ائوزینوفیل .شودها در خون محیطی و مغز استخوان مشخص میائوزینوفیل

ها در که درصد بلاست یدر حال است،در لیتر  10 × 91.5 ازتر مساوی یا بیش خون محیطی

 تی، اثبات جمعCEL صیتشخ ی. براباشدیدرصد م 14و مغز استخوان کمتر از  یطیخون مح

 شیموضوع و عدم افزا نیاست. در صورت عدم امکان اثبات ا یضرور هالینوفیکلونال ائوز

 زین HES. شودی( مطرپ مHES) یلینوفیپرائوزیسندرم ه صیمغز استخوان، تشخ یهابلاست

به مدت حداقل شش  ،تریدر ل 10 × 91.5از تر شیب ای یهای مساوشمار مطلق ائوزینوفیلبا 

موجود در هر دو  یهالینوفیها همراه است. ائوزاندام یریبا درگ HES. شودیماه مشخص م

CEL  وHES و افتهی شیها افزاهستند. ممکن است اندازه آن یعیرطبیغ یاز نظر مورفولوژ 

. شودیم توپلاسمیروشن فاقد گرانول در س یآب ینواح جادیرانول باشند که منجر به افاقد گ

 نشان پرسگمانتهیو ه پوسگمانتهیه یهاواکوئل بوده و هسته یاغلب دارا هالینوفیائوز

 مراجعه شود. B1-47تا  B1-45 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو ی. برادهندیم

 سیتوژنتیک

  در بیماریCELهمجوشی ، ژن BCR-ABL1 یا کروموزوم فیلادلفیا (Ph)  وجود

 .شودداده می CEL جایبه  CML در صورت مشاهده این موارد، تشخیص .ندارد

  یماریب یبه طور اختصاص یخاصهیچ تغییر سیتوژنتیکی CEL کند؛یرا مشخص نم 

موارد  ی. برخY-و i(17q)، del(20q) ،7-، 8+ اند:گزارش شده ریحال، موارد ز نیبا ا

باشند،  PDGFRB (5q33) ای PDGFRA (4q12) یهاژن ییبازآرا یممکن است دارا
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 1q12از حذف  یناش FIP1L1-PDGFRAپنهان  یهمجوش کیکه از جمله آن 

( قابل FISHدرجا ) ونیداسیبریتنها با روش فلورسنس در ه ییبازآرا نیاست. ا

 .ستین CEL یبرا یاست و اختصاص صیتشخ

 جهش JAK2  است در برخی موارد مشاهده شودممکن. 

 ایمونوفنوتایپ

 نشده است. فیتوص HESو  CELهای یماریدر ب یعیرطبیغ یپیفنوت یژگیو چیتاکنون ه

 ماستوسیتوز

ست تواند در پوها است که میماستوسیتوز یک تکثیر کلونال نئوپلاستیک از ماست سل

این بیماری در  .ستمیک( رخ دهدهای داخلی )ماستوسیتوز سی)ماستوسیتوز جلدی( یا اندام

 .هر سنی ممکن است بروز کند

 (CM)ی جلد توزیماستوس

اوقات از بدو  یو گاه دهدیخردسال رخ م اری( معمولاً در کودکان بسCM) یجلد توزیماستوس

( solitary mastocytomaمنفرد ) تومیماستوس کیبه شکل  ای یماریب نی. اابدییتولد بروز م

. تنها در موارد نادر، شودی( ظاهر مurticaria pigmentosa) گمنتوزایپ ایکاریبه صورت اورت ای

 کیو  ی. خارش عمومکندیم شرفتیماست سل پ یکرده و به لوسم ریمغز استخوان را درگ

توسط  نیستامیه دیتول جهی(، نتheparin-like coagulopathy) مانندنیهپار یکوآگولوپات

 یکوآگولوپات جهیکشنده ممکن است در نت یزیونرماست سل هستند. خ یهاگرانول

 ی. براابدییخود بهبود مبه طور خودبه یکودک لیاوا رمعمولاً د CMرخ دهد.  مانندنیهپار

 .دیمراجعه کن C3-7به شکل  شتریاطلاعات ب

 (SM) کیستمیس توزیماستوس

 یه دوم زندگکرده و پس از ده ری( معمولاً بزرگسالان را درگSM) کیستمیس توزیماستوس

ال، مانند طح یگرید یهااندام نیاست، همچن ریدرگ شهیهم باًی. مغز استخوان تقرکندیبروز م

 04از  شیدر ب یپوست عاتی. ضاشوندیم ریدرگ زیکبد و دستگاه گوارش ن ،یلنفاو یهاگره
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عه مراج B1-49و  B1-48 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو ی. برادهدیم رخ مارانیدرصد ب

 .دیکن

 (MCL)لوسمی ماست سل 

دار های هستهدرصد از کل سلول 14ها برابر یا بیشتر از در لوسمی ماست سل، تعداد ماست سل

دهد که اغلب ظاهر ها را نشان میدر مغز استخوان است. مغز استخوان، نفوذ منتشر ماست سل

ه ها اغلب برجستهستک های نامنظم دارند.غیرطبیعی با سیتوپلاسم هیپوگرانولار و هسته

 بدون لوسمی MCLدرصد باشد، تشخیص  44ها کمتر از هستند. اگر تعداد ماست سل

(aleukemic MCL) شود.داده می 

 سیتوژنتیک

 ممکن است جهش JAK2 V617F گاهی اوقات وجود داشته باشد. 

 کننده سوماتیک در ژنای فعالهای نقطهماستوسیتوز ممکن است با جهش KIT 

در دامنه تیروزین کینازی رخ  ۳44های کدون در اکثر موارد، جهش .باشد همراه

 .دهندمی

 پیمونوفنوتایا

 CD9+، CD33+، CD45+، CD68+، CD117+، CD2+/CD25+ 

 (MPN,U) بندیطبقهقابل  ریغ –میلوپرولیفراتیو های بدخیمی

است که از نظر  ید( شامل موارMPN, U) یبندطبقه رقابلغی – ویفراتیلوپرولیم یهایمیبدخ

ند، اما در را دار ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ کی یهایژگیو یکیو مورفولوژ یشگاهیآزما ،ینیبال

 .شودیم میبه سه گروه تقس MPN, U. رندیگینم یجا یدسته خاص چیه

د مانن ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ کی هیاول یهایژگیاست که با و یاول شامل موارد گروه

 یها براهمراه است، اما شدت آن یلیاز نوتروف یریو درجه متغ یطیون محخ توزیترومبوس

 یتمیترومبوسا ای( PMF) هیاول بروزیلوفی(، مPVورا ) یتمیسیبه عنوان پل یگذاربرچسب

 ست.ین ی( کافET) یاساس
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است.  همراه شرفتهیمزمن پ ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ کیاست که با  یگروه دوم شامل موارد

 دهدیها را نشان متعداد بلاست شیافزا نیو همچن دیو استئوسکلروز شد بروزیخوان فمغز است

 کی یاست که دارا یکه گروه سوم شامل موارد یدر حال کند،یرا پنهان م هیاول یمیکه بدخ

 یهایژگیهمزمان و یالتهاب ندیفرآ ای یمیبدخ کیهستند، اما  ویفراتیلوپرولیم یمیبدخ

 .کندیا پنهان مخاص ر یمیبدخ یصیتشخ

 .دیمراجعه کن B1-51و  B1-50 یهابه شکل شتریاطلاعات ب یبرا

 سیتوژنتیک

  درMPN, Uنشده است. ییشناسا یخاص یکیتوژنتیس یناهنجار چی، ه 

 یژن همجوش چیه BCR-ABL1ایلادلفی، کروموزوم ف (Ph )در  ییبازآرا ای

PDGFRA ،PDGFRB ،FGFR1  درMPN, U .وجود ندارد 

 پیوتامونوفنیا

 نشده است. فیتوص MPN,Uهای یماریدر ب یعیرطبیغ یپیفنوت یژگیو چیتاکنون ه
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 B1-27شکل 

فاز مزمن:  -(CMLمزمن ) یدیلوئیم یلوسددم

ح م خون  م یطیلام  بلاسددددت،یکدده   لو

و  یلیها، باند نوتروف تیلوسددیم ت،یلوسددیپروم

  (x 1000. )دهدیبالغ را نشان م هایلینوتروف

 B1-28شکل 

فاز مزمن:  -(CMLمزمن ) یدیلوئیم یلوسددم

را نشددددان  لوپوئزیم شیمغز اسدددتخوان افزا

  (x1000. )دهدیم

 B1-29شکل 

فاز مزمن:  -(CMLمزمن ) یدیلوئیم یلوسددم

شان نیترفیوپسیب ستخوان که ن هنده داز مغز ا

 وئزلوپیم شیبا افزا پرسدلولاریمغز اسدتخوان ه

  (x 400) (H&E)است. 
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 B1-30شکل 

 شیفاز پ -( CMLمزمن ) یدیلوئیم یلوسدددم

 لوبلاسدددت،یم شیافزا یطیرونده: لام خون مح

ا ر تیلوسددیو متام تیلوسددیم ت،یلوسددیپروم

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 B1-31شکل 

فدداز  -( CMLمزمن ) یدیددلوئیم یلوسدددم

ان را نش هالوبلاستیم یطی: خون محکیبلاست

های لهیم حاوی هااز آن یاریکه بسددد دهدیم

 (x 1000هستند. ) (Auer rods) آور

 

 B1-32شکل 

: لام خون (CNL)مزمن  یلینوتروف یلوسدددم

با  هایلیدر نوتروف شیافزا یطیمح بالغ را 

شان م توپلاسمیدرشت س هایگرانول   .دهدین

(x 1000) 
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 B1-33شکل 

 یطی: لام خون مح(PV)ورا  یتمیسددددا یپل

س هایتعداد گلبول شیافزا  اهتیقرمز، گرانولو

 هایاز پلاکت یاربسدددی جمله از ها،و پلاکت

  (x=1000. )دهدیبزرگ را نشان م یعیطب ریغ

 B1-34شکل 

: مغز اسدددتخوان (PV)ورا  یتمیسددددا یپل

شان  یدیلوئیم یسازها شیپ شیافزادهنده ن

  (x1000قرمز هسته دار است. ) یها)و گلبول

 B1-35شکل 

سیب (:PV)ورا  یتمیسا یپل  مغز از نیترف یوپ

خوان کدده نشددددان ت هنددده اسدددد فزاد  شیا

. اشددددبیم سیوپوئزیو مگاکار سیگرانولوپوئز

(H&E) (x 400)  
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 B1-36شکل 

که  یطی(: لام خون محPMF) هیاول بروزیلوفیم

با پوئ تیلوسدددیو م لوبلاسددددتیم کی  یرا 

.  دهدیشکل نشان م یقطره اشک یهاتیلوسیک

(x 1000) 

 

 B1-37شکل 

که  یطی(: لام خون محPMF) هیاول بروزیلوفیم

 و گلبول قرمز تیلوسددیمتام لوبلاسددت،یم کی

 یاشدک قطره یهاتیلوسدیک یهسدته دار با پوئ

 (x 1000. )دهدیشکل را نشان م

 

 B1-38شکل 

سی(: بPMF) هیاول بروزیلوفیم  از مغز نیترف یوپ

شان ستخوان که ن ست بروزیف شیافزادهنده ا . ا
(H&E) (x 400) 
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 B1-39شکل 

فیم ل بروزیلو مPMF) هیدداو  یزی(: رنددگ آ

در  بروزیف شیافزادهنده که نشدددان نیکولیرت

صل از ب سینمونه حا ستخوان نیترف یوپ  مغز ا

  (x 200است. )

 B1-40شکل 

خونسدداز که به مغز  ریو غ میبدخ هایسددلول

  (x 400. )کنندیاستخوان نفوذ م

 B1-41شکل 

خونسددداز که به مغز  ریغ میبدخ هایسدددلول

ستخوان نفوذ م  هیاول هایسلول نی. اکنندیا

 ،فیظر نیکرومات یبا الگو ییهاهسددته یدارا

 x. )هستند کیلیبازوف توپلاسمیهستک و س

1000)  
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 B1-42شکل 

سلول شده در نمونه  میبدخ یهانفوذ  شاهده  م

مغز اسدددتخوان.  نیترف یوپسدددیحاصدددل از ب
(H&E) (x 400) 

 

 B1-43شکل 

 یطی(: لام خون محET) یاساس یتمیترومبوسا

مشددخص با تعداد  توزیترومبوسدددهنده نشددان

 L (x 1000)/109×2129 . پلاکت

 

 B1-44شکل 

 از نیترف یوپسی(: بET) یاساس یتمیترومبوسا

را  هاتیوسددیمگاکار شیمغز اسددتخوان که افزا

 (x 400) (H&E). دهدینشان م
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 B1-45شکل 

 یطیمح: خون (HES) یلینوفیپرائوزیسندرم ه

هدیرا نشددددان م پوگرانولاریه لینوفیائوز  . د

(x 1000)  

 B1-46شکل 

 یطیخون مح :(HES) یلینوفیپرائوزیسندرم ه

 و پوگرانولاریه پرسدددگمددانتدده،یه لیددنوفیائوز

  (X 1000. )دهدیواکوئله را نشان م

 B1-47شکل 

 یطیخون مح (:HES) یلینوفیپرائوزیسندرم ه

   .دهدیرا نشان م یعیطب ریغ هایلینوفیائوز

(x 1000)  
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 B1-48شکل 

(: ماسددت SM) کیسددتمیسدد توزیماسددتوسدد

 x. )کنندمی نفوذ اسددتخوان مغز به هاسددل

1000) 

 

 B1-49شکل 

س ستو سی(: بSM) کیستمیس توزیما  یوپ

 از ماست ایعهیاز مغز استخوان که ضا نیترف

 . دهدینشدددان م دوکی ظاهر با را هاسدددل

(x 400) 

 

 B1-50شکل 

قه ویفراتیلوپرولیم یهایمیبدخ ندیطب  ب

شده )گروه  س یطی(: خون مح4ن  توزیترومبو

را نشدددان  یلیبزرگ و نوتروف یهابا پلاکت

 (x 1000. )دهدیم
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 B1-51شکل 

شده ن بندیطبقه ویفراتیلوپرولیمهای یمیبدخ

گروه  ح1) م خون   ریکدده تصددددو یطی(: 

بلاسددت و  هایرا با سددلول کیتروبلاسددتیلکوار

 x. )دهدینشدددان م دیلوئیم یسدددازها شیپ

1000)  
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 میلودیسپلاستیک / میلوپرولیفراتیوهای بدخیم 

 (CMML)مزمن  یتیلومنوسیملوسمی 

های همزمان ساز با ویژگیکلونال خون بدخیمییک  (CMML) مزمن یتیلومنوسیم یلوسم

سال رخ  04در گروه سنی بالای  این بیماری عمدتاً .میلوپرولیفراتیو و میلودیسپلاستیک است

شود که معمولاً در می در لیتر مشخص10 × 91 ازبا مونوسیتوز پایدار بیش   CMML.دهدمی

در   (Ph)و کروموزوم فیلادلفیا ABL1 -BCRژن فیوژن .در لیتر قرار دارد 2-10 × 95محدوده 

ها دارد. تعداد بلاست حضور یدیلوئیچند رده م ای کیدر  یسپلازیوجود ندارند. د یماریب این

ز و مغ یطیدر هر دو خون مح (شوندیبه عنوان بلاست در نظر گرفته م زین هاتیپرومونوس)

 یعیطب ریغ یاغلب از نظر مورفولوژ CMML یهاتیدرصد است. مونوس 14استخوان کمتر از 

 هستند.

CMML  رگروهیو مغز استخوان به دو ز یطیها در خون محتعداد بلاستبر اساس CMML-1 

و  یطیدرصد بلاست در خون مح 0با وجود کمتر از  CMML-1. شودیم میتقس CMML-2و 

درصد  4۳تا  0با وجود  CMML-2. شودیدرصد بلاست در مغز استخوان مشخص م 44کمتر از 

 ی. براشودیدر مغز استخوان مشخص م ستدرصد بلا 4۳تا  44و  یطیبلاست در خون مح

 .دیمراجعه کن B1-54تا  B1-52 یهاه شکلمرتبط، ب ریمشاهده تصاو

 سیتوژنتیک

  درصد موارد  14تا  14در  یکیتوژنتیساختلالاتCMML نیترعیشا .دهندیرخ م 

در کروموزوم  یساختار یهایو ناهنجار del(7q) ،i(17q)/7-، 8+اختلالات شامل  نیا

12q باشدیم. 

 ایمونوفنوتایپ

 +CD13، -+/CD14، +CD33، -+/CD64، -+/8CD6  
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 (aCML) یمنف BCR-ABL1 کال،یپیآتلوسمی میلوئیدی مزمن 

های میلوپرولیفراتیو و با ویژگی بدخیمییک  (aCML) کالیپیمزمن آت یدیلوئیم یلوسم

دهد و اکثر این بیماری بیشتر در مردان مسن و کمتر در زنان رخ می .میلودیسپلاستیک است

 بدخیمی هایی از اینشوند؛ با این حال، گزارشسال مشاهده می ۳4تا  74موارد در گروه سنی 

 .در نوجوانان نیز وجود دارد

در لیتر است. این عدد ممکن  10 × 913های سفید خون برابر یا بیشتر از شمارش کل گلبول

در لیتر برسد. تعداد  10 × 9300در لیتر یا حتی تا  35-10 × 995است بالاتر رفته و در محدوده 

سازهای درصد است. تعداد پیش 0در خون محیطی معمولاً کمتر از های موجود بلاست

درصد متغیر است. بازوفیلی خفیف ممکن است وجود داشته باشد  14تا  44میلوئیدی بین 

درصد  44یابند و معمولاً کمتر از ها افزایش نمیدرصد است. مونوسیت 1که عموماً کمتر از 

درصد است. دیس گرانولوپوئزیس، مانند  14کمتر از ها در مغز استخوان هستند. تعداد بلاست

، و سیتوپلاسم هیپوگرانولار پلگروئیدهای قطعه شده با ویژگیهای غیرطبیعی قطعههسته

و  اریتروئیدی ردهاست. ترومبوسیتوپنی شایع است. دیسپلازی در  aCML ویژگی مشخصی از

 .مگاکاریوسیتی متغیر است

 سیتوژنتیک

  درaCML، ژن فیوژن BCR-ABL1کروموزوم فیلادلفیا ، (Ph) هایو بازآرایی ژن 

PDGFRA و PDGFRB شودمشاهده نمی. 

 جهش JAK2 V617F ممکن است در برخی موارد رخ دهد. 

  درصد موارد ۳4درaCML، 8+های کروموزومی شامل ناهنجاری، del(20q)  و

 .شودیمشاهده م i(17q)ندرت و به  4۳، 47، 41، 4۳، 41های های کروموزومناهنجاری

 پیمونوفنوتای/ ا یمیتوشیس

 ر از حد تتا نرمال و بالا از حد طبیعیتر پایینمیزان از  یلیفسفاتاز نوتروف نیآلکال

  .متغیر است طبیعی

 یماریدر ب یعیرطبیغ یپیفنوت یژگیو چیتاکنون ه aCML نشده است. فیتوص 
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 (JMML) لوسمی میلومنوسیتی جوانان

ها کلونال است که با افزایش گرانولوسیت بدخیمییک ( JMML)انان جو یتیلومنوسیم یلوسم

سالگی رخ  41این بیماری عمدتاً در کودکان از یک ماهگی تا . شودها مشخص میو مونوسیت

در پسران  بدخیمیاین . شودسال مشاهده می ۳دهد و اکثر موارد در کودکان کمتر از می

همراه است که در یی ین بیماری با یک راش اگزماگاهی اوقات، ا. تر از دختران استشایع

با  JMML ده درصد موارد. شودمشاهده می سرطانیهای سلول، نفوذ حاصل از آن بیوپسی

 .مرتبط است 4اختلال بالینی نوروفیبروماتوز نوع 

JMML در  10 × 9100شود که معمولاً کمتر از های سفید مشخص میبا افزایش شمار گلبول

در  10 × 91بیشتر از  مونوسیتوز .همراه است میلوئیدی ردهدر  شیفت به چپبا  لیتر است و

به عنوان بلاست نیز ها پرومونوسیت)درصد بلاست  14با کمتر از در خون محیطی همراه لیتر 

 .در خون محیطی و مغز استخوان وجود دارد (شونددر نظر گرفته می

ی یا اریتروئیدرده گرانولوسیتی نسبت به  ردهخفیف بوده و بیشتر در  JMML دیسپلازی در

 نیمقدار ب نیاست. ا افتهی شیافزا ماریسن ب نسبت به HbFسطح  .ددهمگاکاریوسیتی رخ می

 یهادر تمام گلبول کنواختیو به صورت  دهدیم لیرا تشک نیدرصد از کل هموگلوب 74تا  ۳۳

به  شتریاطلاعات ب ی. برااست افتهیکاهش  ایدر حد نرمال  HbA2شده است.  عیقرمز توز

 شود. جعهمرا B1-58تا  B1-55 یهاشکل

 سیتوژنتیک

 ژن همجوشی BCR-ABL1 و کروموزوم فیلادلفیا (Ph) .وجود ندارند 

  دهد اما اختصاصی برای بیماری درصد موارد رخ می 10تقریباً در  7مونوزومی

JMML نیست. 

 ایمونوفنوتایپ

 .توصیف نشده است JMMLدر بیماری تاکنون هیچ ویژگی فنوتیپی غیرطبیعی 
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 دیبنطبقهقابل  رغی – ویفراتیلوپرولی/ م کیسپلاستیلودیمبدخیمی 

(MDS/MPD,U) 

 کی (،MDS/MPD,U) بندیطبقهقابل  رغی – ویفراتیلوپرولی/ م کیسپلاستیلودیم یمیبدخ

است  ویفراتیلوپرولیو م کیسپلاستیلودیم یهایژگیمشخص شده با حضور همزمان و یمیبدخ

با  یمیبدخ نیا .را ندارند JMMLو  CMML ،aCML صیتشخ یارهایحال مع نیکه با ا

ترومبوسیتوز به همراه  ،کیمورف یقرمز دهای و گلبول توزیاکروساغلب همراه با م ،یخونکم

ها در تعداد بلاست .شودمشخص می در لیتر 10 × 913 ≤و لکوسیتوز  در لیتر 10× 9450 ≤

درصد بلاست، نشانگر  44از  شیوجود ب .درصد است 14ستخوان کمتر از خون محیطی و مغز ا

های با ویژگی هیپرسلولارمغز استخوان  .است. تریتهاجم یابه مرحله یماریب لیتبد

های خون محیطی و مغز استخوان یافته .سلولی است ردهدیسپلاستیک در حداقل یک یا چند 

 . شوندیم میلوپرولیفراتیوهای بدخیمیو نیز  میلودیسپلاستیکهای تشخیص سندرم منجر به

های دیسپلاستیک مشاهده شده ، تعیین اینکه آیا ویژگیMDS/MPD,U در هنگام تشخیص

ها در اثر مصرف دارو ایجاد شده اگر این ویژگی .ناشی از مصرف دارو هستند، بسیار مهم است

ای از یک ا زمانی که سابقهتنه .شودبندی نمیطبقه MDS/MPD,U باشند، بیماری در دسته

 بندیاز طبقه توانفرآیند میلوپرولیفراتیو یا میلودیسپلاستیک قبلی وجود نداشته باشد، می

MDS/MPD-U استفاده کرد. 

 سیتوژنتیک

 تاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی اختصاصی در MDS/MPD,U  شناسایی نشده

 است. 

  یهمجوشژن BCR-ABL1یژن یهاییازآراب ا،یلادلفی، کروموزوم ف PDGFRA ،

PDGFRB  وFGFR1، del(5q)  وt(3;3)/inv(3) مشاهده نشده است. مارانیب نیدر ا 

 ایمونوفنوتایپ

 .توصیف نشده است MDS/MPD,Uتاکنون هیچ ویژگی فنوتیپی غیرطبیعی در بیماری 
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 B1-52شکل 

( )گروه CMMLمزمن ) یتیلومنوسددیم یلوسددم

 هایداد سدددلولتع شیافزا یطی(: لام خون مح4

   .دهدیرا نشددان م یدیتوئیو مونوسدد یدیلوئیم

(x 1000) 

 

 B1-53شکل 

( )گروه CMMLمزمن ) یتیلومنوسددیم یلوسددم

عداد سدددلول شی(: مغز اسدددتخوان افزا4  هایت

   .دهدیرا نشددان م یدیتوئیو مونوسدد یدیلوئیم

(x 1000) 

 

 B1-54شکل 

( )گروه CMMLمزمن ) یتیلومنوسددیم یلوسددم

بلاسددت  هایسددلول شیاسددتخوان افزا (: مغز1

و  یدیددلوئیمهددای سدددلول شیهمراه بددا افزا

 (x 1000. )دهدیرا نشان م یدیتوئیمنوس
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 B1-55شکل 

سم سیم یلو (: لام JMMLجوانان ) یتیلومنو

 تیلوسیمتام کیو  توزیکه مونوس یطیخون مح

  (x 1000. )دهدیرا نشان م

 B1-56شکل 

سم سیم یلو (: لام JMMLجوانان ) یتیلومنو

 شیپ شیو افزا توزیکه مونوسدد یطیخون مح

 .  دهدیرا نشان م یدیلوئیم یسازها

(x 1000)  

 B1-57شکل 

(: مغز JMMLجوانان ) یتیلومنوسیم یلوسم

ستخوان افزا شان م زیلوپوئیم شیا .  ددهیرا ن

(x 1000)  

 B1-58شکل 

(: JMMLجوانان ) یتیلومنوسدددیم یلوسدددم

دهنده تخوان که نشاناز مغز اس نیترفیوپسیب

ستخوان ه سلولاریمغز ا  وئزلوپیم شیبا افزا پر

 (x 400است. )
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 میلودیسپلاستیکهای سندرم

مغز  یهاولسل یعیطب ریغ زیو تما ریاز تکث یتیوضع انگریب "کیسپلاستیلودیم"اصطلاپ 

 یبه لوسم درصد موارد ۳0و در حدود  سازدیاستخوان است که معمولاً افراد مسن را مبتلا م

و  (Pre-leukemia) یلوسمشیاز اصطلاحات پ ن،یاز ا شیپ .شودیمنجر م یدیلوئیحاد م

استفاده ها یمیگروه از بدخ نیا فیتوص یبرا (Smoldering leukemia)خاموش  یلوسم

 یادیسلول بن کی کینئوپلاست رییاز تغ ی( ناشMDS) کیسپلاستیلودی. سندرم مشدیم

 یچند رده سلول ای کیاست که منجر به اختلال در  (pluripotent stem cell)پرتوان 

 .شودیو مغز استخوان م یطیدر خون مح یتیوسیمگاکار ای یدیلوئیم ،یدیتروئیار

 اختلالات مورفولوژیک

 :زگلبول قرم

 :های زیر ممکن است وجود داشته باشدیکی یا چند مورد از ویژگی

(a )MCV متغیر باشد، اما آن تا بالا  لمحدوده نرما تواند از پایینمیRDW  همیشه بالا است

  .مورفیسم استدهنده درجه بالایی از آنیزوسیتوز یا دیکه نشان

(bپوئی )  قطره اشکی های گلبولو ها الیپتوسیتکیلوسیتوز گلبول قرمز شامل(Teardrop) 

(cگلبول )بیعی گلبول قرمز دهنده بلوغ غیر طولی نشانژ-دار و اجسام هاولهای قرمز هسته

 .هستند

(d )منقوط شدن بازوفیلیک. 

(eاجسام پاپن ) دهنده بلوغ ناقص اریتروئیدی و های حلقوی که نشانهایمر و سیدروبلاست

 .آهن هستند نقص در استفاده از

(fجوانه )ای و درون سلولیزنی بین هستهای بودن و پلای، چند هستهزنی هسته. 

(gتغییرات مگالوبلاستو )ئیدی. 
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 :گلبول سفید

 های زیر ممکن است مشاهده شود:یکی یا چند مورد از ویژگی

(a نوتروپنی در )ها در خونکاهش تعداد نوتروفیل :درصد موارد 04. 

(bمونوسیتوز ): ها در خونافزایش تعداد مونوسیت. 

(c هیپوگرانولاریتی و/یا آگرانولاریتی در )های درون کاهش یا فقدان گرانول :میلوئیدی رده

 .ها(ها و بازوفیلها، ائوزینوفیلهای میلوئیدی )مانند نوتروفیلسلولی در سلول

(dآنومالی شبه پلگر )-میلوئیدی ردهت یا تغییرات پلگروئیدی در یوه  

(eپیش )های نابالغ میلوئیدی ها: وجود سلولسازهای میلوئیدی شامل میلوبلاست

 وان.ها( در خون یا مغز استخ)میلوبلاست

 :پلاکت

 :های زیر ممکن است وجود داشته باشدیکی یا چند مورد از ویژگی

(a ترومبوسیتوپنی )مارانیدرصد ب 10تا متوسط در حدود  فیخف 

(bآن )شیافزا) کریپها با اشکال غولپلاکت توزیزوسی ( حجم متوسط پلاکتMPV و دامنه )

 ((PDWپلاکت ) عیتوز

(cم )یهاتیوسیمگاکار نیو همچن پولوبولهیکوچک ه یهاهبا هست هاتیوسیکرومگاکاری 

 در مغز استخوان. سگمانتهپریه

  WHO بندیطبقه

را بر اساس تعداد  کیسپلاستیلودیم یها( سندرمWHOبهداشت ) یسازمان جهان

و مغز استخوان به هفت گروه  یطیدر خون مح یحلقو یهادروبلاستیو س هالوبلاستیم

 (.B1-1)جدول  کندیم میتقس

  



  هاو پلاکت هایتلکوس 550

 
 WHOتوسط ها MDS یبند. طبقهB1-1جدول 

Bone marrow Peripheral blood Subtype 

Unilineage dysplasia: ≥10% of 

the cells in one myeloid lineage 

<5% blasts 

<15% of erythroid precursors 

are ring sideroblasts 

Unicytopenia or 

bicytopenia 

No or rare blasts (<1%) 

1. Myelodysplastic syndrome 

with single lineage dysplasia 

(MDS-SLD)  
Refractory anemia (RA) 

Refractory neutropenia (RN) 

Refractory thrombocytopenia 

(RT) 

≥15% of erythroid precursors 

are ring sideroblasts 

Erythroid dysplasia only 

<0% blasts 

Anemia 

No blasts 
2. Myelodysplastic syndrome 

with ring sideroblasts  

(MDS-RS) 

Dysplasia in ≥10% of the cells in 
≥2 myeloid lineages (neutrophil 
and/or erythroid precursors 

and/or megakaryocytes) 

<5% blasts in marrow 

No Auer rods 

±15% ring sideroblasts 

Cytopenia(s) 

No or rare blasts (<1%) 

No Auer rods 

<1 × 109/L monocytes 

3. Myelodysplastic syndrome 

with multilineage dysplasia 

(MDS-MLD)  

 

 

 

 

 

Unilineage or multilineage 

dysplasia 

5–9% blasts 

No Auer rods 

Cytopenia(s) 

<5% blasts 

No Auer rods 

<1 × 109/L monocytes 

4. Myelodysplastic syndrome 

with excess blasts-1  

(MDS-EB1)  
 

Unilineage or multilineage 

dysplasia 

10–19% blasts 

Auer rods ± 

Cytopenia(s) 

5–19% blasts 

Auer rods ± 

<1 × 109/L monocytes 

5. Myelodysplastic syndrome 

with excess blasts-2  

(MDS-EB2)  
 

Unequivocal dysplasia in <10% 

of cells in one or more myeloid 

cell lines when accompanied by 

cytogenetic 
abnormality considered 

as presumptive evidence 

for a diagnosis of MDS 

<5% blasts 

Cytopenia(s) 

≤ 1% blasts 
6. Myelodysplastic syndrome 

unclassified (MDS-U) 
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Bone marrow Peripheral blood Subtype 

Normal to increased 

megakaryocytes 

with hypolobulated nuclei 

<5% blasts 

Isolated del(5q) cytogenetic 

abnormality 

No Auer rods 

Anaemia 

Usually normal or 

increased platelet 

count 

No or rare blasts (<1%) 

7. MDS associated with isolated 

del(5q) 

 (MDS-SLD)رده  کیدر یسپلازی سندرم میلودیسپلاستیک با د

سندرم  کی( MDS-SLDرده ) کیدر  یسپلازیبا د کیسپلاستیلودیسندرم م

اه است. همر یتوپنیسیبا ای یرده سلول کیدر  یتوپنیسااست که با  کیسپلاستیلودیم

گرم بر لیتر، تعداد مطلق نوتروفیل کمتر  444کمتر از نیبه عنوان داشتن هموگلوب هایتوپنیس

 SLD-MDS. شوندیم فیتعر تریلدر   100× 910در لیتر و تعداد پلاکت کمتر از  1 8.× 910 از

مقاوم  یتوپنی( و ترومبوسRNمقاوم ) ی(، نوتروپنRAمقاوم ) یخونشامل سه گروه است: کم

(RT.)  

 (RAمقاوم ) خونیکم

قرمز درجات  یاه. گلبولگذاردیم ریقرمز تأث یهاگلبول یعمدتا بر سر (RAمقاوم ) خونیکم

ها به طور ها و میکروسیتدهند. ماکروسیتمینشان  RDW شیبا افزا توزیزوسیاز آن یمختلف

دهد که ای رخ میسالخورده انشوند که معمولاً در بیمارهمزمان در گسترش خون ظاهر می

فولوژی ورها معمولاً از نظر تعداد و مها و پلاکتاست. نوتروفیل خونیکماولیه بیماری،  تشخیص

سازهای گلبول قرمز در مغز استخوان تغییرات دیسپلاستیک را در حداقل طبیعی هستند. پیش

ای، زنی هستهدهند. این تغییرات شامل جوانهسازهای اریتروئیدی نشان میدرصد از پیش 44

درون سلولی و همچنین تغییرات مگالوبلاستوئیدی  ایزنی بین هستهای بودن، پلچند هسته

درصد  4ها در خون محیطی کمتر از شوند. تعداد بلاستها به ندرت مشاهده میت. بلاستاس

درصد سیدروبلاست حلقوی  40درصد است. همچنین کمتر از  0و در مغز استخوان کمتر از 

 .مراجعه کنید B1-60 و B1-59 در مغز استخوان وجود دارد. به تصاویر
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 (RNمقاوم )نوتروپنی 

های دیسپلاستیک در خون محیطی و درصد نوتروفیل 44با وجود حداقل  (RN) نوتروپنی مقاوم

ای و شود. تغییرات مشخصه این بیماری شامل هیپولوبولاسیون هستهمغز استخوان مشخص می

مراجعه  B1-62و  B1-61 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یاست. برا ونیپوگرانولاسیه

 .دییفرما

 (RTمقاوم ) یتوپنیسترومبو

در  کیسپلاستید یهاتیوسیدرصد مگاکار 44( با وجود حداقل RTمقاوم ) پنیترومبوسیتو

شامل  یماریب نیمشخصه ا راتیی. تغشودیمشخص م تیوسیمگاکار ۳4حداقل 

است.  هاتیوسیکرومگاکاریم نیو همچن هاتیوسیمگاکار ونیپرلوبولاسیو ه ونیپولوبولاسیه

هم  یطیخون مح یهاپلاکت .ابدیکاهش  ای شیاممکن است افز هاتیوسیتعداد مگاکار

اهده مش ی. برادهندیرا نشان م ونیدر گرانولاس راتیی)اختلاف در اندازه( و هم تغ توزیزوسیآن

 .دییمراجعه فرما B1-63مرتبط، به شکل  ریتصو

 سیتوژنتیک

  مقاوم خونیکمتاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی برای (RA)  شناسایی

 .نشده است

  های سیتوژنتیکی مشاهده شود.درصد موارد، ممکن است ناهنجاری 04در حدود 

  و del(20) ،+8، –5/del(5q) های گزارش شده عبارتند ازترین ناهنجاریشایع

–7/del(7q). 

 ایمونوفنوتایپ

  مقاوم خونیکمایمونوفنوتایپینگ ممکن است در (RA) های مفید باشد، زیرا ویژگی

 یتومتریفلوستوان با استفاده از سازهای اریتروئیدی را میی پیشفنوتیپی غیرطبیع

 .شناسایی کرد
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 ( ایمونوفنوتایپینگ در نوتروپنی مقاومRNیا ترومبوسیتو )پنی ( مقاومRT)  توصیه

 شود.نمی

 (MDS-RS) یحلقو یهادروبلاستیسسندرم میلودیسپلاستیک با 

سندرم  کی (MDS-RS) یحلقوهای دروبلاستیبا س کیسپلاستیلودیمسندرم 

با  یماریب نی. اگذاردیم ریقرمز تأث یهاگلبول یاست که صرفاً بر سر کیسپلاستیلودیم

 یها. گلبولشودیمشخص م RDWشاخص  شیقرمز و افزا یهاگلبول کیمورف ید تیجمع

تعداد  یو حاو کیلیبازوف دنممکن است دچار منقوط ش یطیقرمز در گسترش خون مح

بلو در مغز استخوان وجود حداقل  انیپرل پروس یزیآمباشند. رنگ مرین هااجسام پاپ یادیز

گلبول قرمز است که هسته  سازشیپ دروبلاستیس .دهدیرا نشان م دروبلاستیدرصد س 40

اطراف  سوم کیها حداقل گرانول نیاحاطه شده است. ا کیدروتیگرانول س 0آن توسط حداقل 

از جمله  کیسپلاستید راتییمز در مغز استخوان تغقر یها. گلبولپوشانندیهسته را م

 یلاستب یطی. در خون محدهندیرا نشان م دیمگالوبلاستوئ یهایژگیو و یاهسته ونیلوبولاس

بر  یمبن یدرصد است. شواهد 0ها در مغز استخوان کمتر از و تعداد بلاست شودیمشاهده نم

 PDW و MPV ممکن است بزرگ بوده وها پلاکت وجود ندارد. یدیلوئیدر رده م یسپلازید

مراجعه  B1-66تا  B1-64 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یباشد. برا افتهی شیها افزاآن

 .دییفرما

 سیتوژنتیک

  تاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی برای بیماریMDS-RS  شناسایی نشده

 .است

  شود یتوژنتیکی مشاهده میهای سدرصد موارد، ناهنجاری 44تا  0با این حال، در

 .که اغلب شامل یک کروموزوم واحد است

 ایمونوفنوتایپ

  ایمونوفنوتایپینگ ممکن است درMDS-RS نشان داده شود. 
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 (MDS-MLD) یاچند ردهسندرم میلودیسپلاستیک با دیسپلازی 

سندرم نوع  کی (MDS-MLD)ای چند رده یسپلازیبا د کیسپلاستیلودیسندرم م

یا  سیتوپنی در دو رده سلولی ،سیتوپنی در یک رده سلولیتیک است که با میلودیسپلاس

 .شودسلولی مشخص میرده پانسیتوپنی و همچنین تغییرات دیسپلاستیک در دو یا سه 

ها هستند، در حالی که نوتروفیل یکمورف های قرمز خون محیطی به طور مشخص دیگلبول

ها تعداد بلاست .ت یا پلگروئید هستندیوه-ی شبه پلگرهاهیپوگرانولار و/یا آگرانولار با ویژگی

همچنین، خون  .درصد است 0درصد و در مغز استخوان کمتر از  4در خون محیطی کمتر از 

سازهای گلبول قرمز در مغز استخوان، پیش .مونوسیت است  L 910 ×1/ محیطی حاوی کمتر از

. دهندیرا نشان م یدیلاستوئمگالوب راتییشدن و تغ یاهستهجوانه زدن هسته، چند 

با  هاتیوسیکرومگاکاریمانند م کیسپلاستید یهایژگیممکن است و زین هاتیوسیمگاکار

 باً یررا نشان دهند. تق پرسگمنتهیه یهاتیوسیمگاکار نیو همچن پولوبولهیکوچک ه یهاهسته

ته وجود داش MDS-MLDممکن است در مغز استخوان در  یحلقو دروبلاستیدرصد س 40

 .دییمراجعه فرما B1-69تا  B1-67 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یباشد. برا

 سیتوژنتیک

 هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی در MDS-MLD شناسایی نشده است. 

 5-های سیتوژنتیکی ممکن است شامل ناهنجاری/del(5q)، -7/del(7q)، +8 و 

del(20q) باشد. 

  ی کاریوتیپی پیچیده ممکن است وجود داشته باشدهادرصد موارد، ناهنجاری 04تا. 

 ایمونوفنوتایپ

  ایمونوفنوتایپینگ ممکن است درMDS-MLD نشان داده شود. 

 (MDS-EB)بلاست  شیبا افزاسندرم میلودیسپلاستیک 

میلودیسپلاستیک نوع سندرم  کی (MDS-EB)بلاست  شیبا افزا کیسپلاستیلودیسندرم م

های قرمز خون گلبول. شودمشخص می رده سلولی یا چند هرد یکاست که با دیسپلازی 
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ها هیپوگرانولار و/یا هستند، در حالی که نوتروفیل یکمورف محیطی به طور مشخص دی

ز سازهای گلبول قرمز در مغپیش .ت یا پلگروئید هستندیوه-آگرانولار با اشکال شبه پلگر

ای دهند و اشکال چند هستهنشان می اردهای غیرطبیعی و جوانه هایی با لوباستخوان، هسته

ها مگاکاریوسیت. شودها دیده میای در آنهای بین هستههای مگالوبلاستوئید و پلبا ویژگی

گمنته های هیپرسهای کوچک و هیپولوبوله تا مگاکاریوسیتها با هستهاز میکرو مگاکاریوسیت

 هستند.  ریجدا از هم متغ یهاهستهبا 

MDS-EB میتقس رگروهیو مغز استخوان به دو ز یطیها در خون محتعداد بلاست بر اساس 

درصد بلاست  ۳تا  0و  یطیدرصد بلاست در خون مح 0با وجود کمتر از  MDS-EB1. شودیم

 تیمونوس L91 × 10/کمتر از  یحاو نیهمچن یطی. خون محشودیم فیدر مغز استخوان تعر

درصد بلاست  4۳تا  44و  یطیت در خون محدرصد بلاس 4۳تا  0 دبا وجو MDS-EB2 است.

 تیمونوس L91 × 10/کمتر از  یحاو نیهمچن یطی. خون محشودیم فیدر مغز استخوان تعر

را  MDS-EB2 صیها، تشخها صرف نظر از تعداد بلاستآور در بلاست یهالهیاست. وجود م

 .دییمراجعه فرما B1-72تا  B1-70 یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یبرا .کندیم دییتأ

MDS-EB  بروزیفهمراه با (MDS-EB-F) 

و  شوندیدر مغز استخوان م بروزیف شیدچار افزا MDSمبتلا به  مارانیدرصد از ب 40تقریباً 

 لوزیمگروه ممکن است با پان نیا ،یکی. از نظر مورفولوژرندیگیقرار م MDS-EB-Fدر دسته 

 یهاسلول یهایمیو بدخ یدیلوئیحاد م یاز لوسم یاهرمجموعیکه ز بروز،یلوفیحاد همراه با م

 داشته باشد. یاست، همپوشان( precursor neoplasms) سازشیپ

 سیتوژنتیک

 تاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی در MDS-EB شناسایی نشده است. 

  های سیتوژنتیکی وجود درصد موارد، ممکن است ناهنجاری 04تا  ۳4با این حال، در

- های سیتوژنتیکی در این بیماری عبارتند ازترین ناهنجاریشایع .ته باشدداش

5/del(5q)، -7/del(7q) ،+8  وdel(20q). 

 تری نیز مشاهده شودهای کاریوتیپی پیچیدههمچنین، ممکن است ناهنجاری. 
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 ایمونوفنوتایپ

 CD34+، HLA-DR+، CD38+، CD117+، CD13+/-، CD33+/- 

  درMDS-EB-F ممکن است CD61  وCD42b .مثبت باشد 

 (MDS-U)نشده  بندیطبقهسندرم میلودیسپلاستیک 

 یهااز سندرم یارمجموعهی( زMDS-U) نشدهیبندطبقه کیسپلاستیلودیمسندرم 

رار سندرم ق نیا گرید یهارگروهیاز ز کیچیآن را در ه توانیاست که نم کیسپلاستیلودیم

وجود  ریز یکیمورفولوژ یهاافتهیاز  کیکه هر  شودیمطرپ م یزمان MDS-U صیداد. تشخ

 داشته باشد:

a.  بیمارانی که مبتلا بهMDS-SLD  یاMDS-MLD های هستند، اما تعداد بلاست

درصد است، برای تشخیص سندرم میلودیسپلاستیک  4ها در خون محیطی تنها آن

 .باشندواجد شرایط می (MDS-U) بندی نشدهطبقه

b.  بیماران مبتلا بهMDS-SLD همراه هستندنیبا پانسیتوپ. MDS-SLD  تنها امکان

 .کندرا فراهم می در یک یا دو رده سلولیایجاد سیتوپنی 

c.  درصد بلاست در خون محیطی و  4بیمارانی که دچار سیتوپنی هستند و کمتر از

شود و همچنین کمتر از ها مشاهده میدرصد بلاست در مغز استخوان آن 0کمتر از 

یدی دچار دیسپلازی هستند، در ئمیلو سلولی رده ها در یک یا چنددرصد سلول 44

 .شوندبندی میطبقه MDS-U دسته

تر هستند؛ با این حال، این سندرم ممکن است افراد معمولاً مسن MDS-U بیماران مبتلا به

ی درمانتر را نیز تحت تأثیر قرار دهد. همچنین، ممکن است در اثر مواجهه با عوامل شیمیجوان

 .و پرتودرمانی ایجاد شود

 سیتوژنتیک

  در بیماری  ناهنجاری سیتوژنتیکیتاکنون هیچMDS-U توصیف نشده است. 
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 ایمونوفنوتایپ

 بندیانجام آزمایش ایمونوفنوتایپینگ برای تشخیص و طبقه MDS-U مفید نیست. 

 به تنهایی del(5q)سندرم میلودیسپلاستیک با 

 47عمدتاً در زنان با میانگین سنی  5qذف کروموزومی سندرم میلودیسپلاستیک همراه با ح

ها را سازهای گلبول قرمز و مگاکاریوسیتاین بیماری به طور عمده پیش. دهدسال رخ می

. کنندبیماران معمولاً با آنمی شدید مقاوم به درمان مراجعه می .ددهتحت تأثیر قرار می

یا  ها یا طبیعی استتعداد پلاکت. ستهای قرمز متغیر اتغییرات دیسپلاستیک در گلبول

ها یا های مغز استخوان هیپولوبوله بوده و تعداد آنیابد، در حالی که مگاکاریوسیتافزایش می

 .یابدطبیعی است یا افزایش می

ها در خون محیطی و مغز استخوان ممکن است لکوپنی خفیفی مشاهده شود، اما تعداد بلاست

و در مغز استخوان کمتر از  %4ها در خون محیطی کمتر از بلاستدرصد . افزایش نیافته است

 .های آور نیز مشاهده نشده استمیله .است 0%

 MDS همراه باdel(5q) 5فرد حذف کروموزوم با یک ناهنجاری سیتوژنتیکی منحصربهq  همراه

ین ا در صورتی که هر ناهنجاری سیتوژنتیکی دیگری نیز وجود داشته باشد، نباید در. است

 .مراجعه شود B1-76 و B1-75 هایبرای اطلاعات بیشتر به شکل .دسته قرار گیرد

 سیتوژنتیک

  در . است 0تنها ناهنجاری ژنتیکی موجود، حذف بینابینی بازوی بلند کروموزوم

های کروموزومی دیگری وجود داشته باشد، مورد باید مجدداً صورتی که ناهنجاری

و محل نقاط شکست ممکن است متفاوت باشد؛ با این اندازه حذف . بندی شودطبقه

گزارش شده است که تعداد . شوندهمواره حذف می 5q33و  5q31حال، باندهای 

 .هستند JAK2 V617F دارای جهش MDS del(5q)کمی از موارد 

 ایمونوفنوتایپ

 مفید نیست MDS del(5q)انجام آزمایش ایمونوفنوتایپینگ برای تشخیص 
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 B1-59شکل 

در  یسدپلازیبا د کیسدپلاسدتیلودیندرم مسد

(: RAمقاوم ) خونیکم(. MDS-SLDرده ) کی

مشددخص گلبول  توزیزوسددیبا آن یطیخون مح

تیو ماکروس پوکرومیه هایتیکروسیقرمز، م

 نی( و همچنسدددمیمورفی)د کینوروکروم های

 (x 1000. )دهدیبزرگ را نشان م هایپلاکت

 

 B1-60شکل 

در  یسدپلازیبا د کیسدپلاسدتیلودیسدندرم م

(: RAمقاوم ) خونیکم(. MDS-SLDرده ) کی

 یگلبول قرمز د ریکه تصدددو یطیخون مح

را نشدددان  کریغول پ هایبا پلاکت کیمورف

 (x 1000. )دهدیم

 

 B1-61شکل 

در  یسدپلازیبا د کیسدپلاسدتیلودیسدندرم م

(: RNمقاوم ) ی(. نوتروپنMDS-SLDرده ) کی

ولار آگران دیوئپلگر هایلینوتروف یطیخون مح

 (x 1000. )دهدیرا نشان م
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 B1-62شکل 

 کیدر  یسپلازیبا د کیسپلاستیلودیسندرم م

(: لام RNمقاوم ) ی(. نوتروپنMDS-SLDرده )

 پوگرانولاریه هایلیکه نوتروف یطیخون مح

  (x 1000. )دهدیرا نشان م دیپلگروئ

 B1-63شکل 

 کیدر  یسپلازیبا د کیسپلاستیلودیسندرم م

مقدداوم  یتوپنی(. ترومبوسدددMDS-SLDرده )

(RTلام خون مح :)تفاوت دهنده که نشان یطی

ها آن تهیهم در اندازه پلاکت و هم در گرانولار

  (x 1000است. )

 B1-64شکل 

های تدروبلاسیبا س کیسپلاستیلودیسندرم م

کدده  یطی(: لام خون محMDS-RS) یحلقو

 کی را در مریاز اجسام پاپن ها یتعداد مشخص

قرمز نشان  هایاز گلبول کیمورف ید تیجمع

  (x 1000. )دهدیم
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 B1-65شکل 

های دروبلاستیبا س کیسپلاستیلودیسندرم م

از  ی(: مغز اسدددتخوان گروهMDS-RS) یحلقو

ان را نشدد کیتروپوئتیار سیدهای تروبلاسددتیار

 (x 1000. )دهدیم

 

 B1-66شکل 

های تدروبلاسیبا س کیسپلاستیلودیسندرم م

آهن )پرل  یزی(: رنددگ آمMDS-RS) یحلقو

لو( رو انیددپروسددد مغز اسدددتخوان کدده  یب

 . دهدیرا نشدددان م ایحلقه دروبلاسدددتیسددد

(x 1000) 

 

 B1-67شکل 

ستیلودیسندرم م ند چ یسپلازیبا د کیسپلا

کدده  یطی(: لام خون محMDS-MLD)ای رده

قرمز را  هایاز گلبول کیمورف ید تیجمع

 (x 1000. )دهدینشان م
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 B1-68شکل 

ستیلودیسندرم م ند چ یسپلازیبا د کیسپلا

کده  یطی(: لام خون محMDS-MLD)ای رده

 لیددنوتروف کیددگلبول قرمز و  توزیزوسدددیآن

 . دهدددیرا نشددددان م پوگرانولاریه دیددپلگروئ

(x 1000)  

 B1-69شکل 

ستیلودیسندرم م ند چ یسپلازیبا د کیسپلا

زدن  (: مغز اسددتخوان پلMDS-MLD)ای رده

س سمیدرون  ل ساز گلبو شیدو پ نیب یتوپلا

  (x 1000. )دهدیقرمز را نشان م

 B1-70شکل 

ستیلودیسندرم م س شیبا افزا کیسپلا ت بلا

(MDS-EBستخوان که م ستی(: مغز ا  ها،لوبلا

 گلبول یسازها شیو پ دیپلگروئ هایلینوتروف

  (x 1000. )دهدیرا نشان م کیسپلاستیقرمز د
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 B1-71شکل 

ستیلودیسندرم م ست بلا شیبا افزا کیسپلا

(MDS-EBمغز اسدددتخوان م :)هایتیلوسدددی 

نوتروف دیددپلگروئ  نیو همچن یلیو بددانددد 

تهبا جوانه زدن هس کیسپلاستید زیتروپوئیار

 (x 1000. )دهدیرا نشان م ای

 

 B1-72شکل 

ستیلودیسندرم م ست بلا شیبا افزا کیسپلا

(MDS-EBمغز اسددتخوان ه :)که  سددلولارپری

 کیسپلاستید دیلوئیم هایتعداد سلول شیافزا

 (x 1000. )دهدیرا نشان م

 

 B1-73شکل 

(: Dyshaemopoiesis) سددازیخوناختلال در 

سموم شان دادن  تیم سات با ن  کیبا متوترک

سیمگاکار سگمانتهیه تیو ستخوان پر  در مغز ا

سات متوترک تیمتابولیتحت درمان با آنت ماریب

 راتییتغ هدداتیددمتددابولیآنت همراه اسددددت.

ستید ش کنندیرا القا م یبارز کیسپلا  هیبکه 

 کیسددپلاسددتیلودیم یهابه آنچه در سددندرم

 (x 1000هستند. ) شود،یمشاهده م هیاول
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 B1-74شکل 

(: Dyshaemopoiesis) سدددازیخوناختلال در 

با متوترکسدددات با نشدددان دادن  تیمسدددموم

تخوان در مغز اسددد پولوبولهیه تیوسدددیمگاکار

 سات. متوترک تیمتابولیتحت درمان با آنت ماریب

(x 1000)  

 B1-75شکل 

به  del(5q)با  کیسدددپلاسدددتیلودیسدددندرم م

ها که پییتن ها شی: مغز اسدددتخوان   یسددداز

 x. )دهدیرا نشان م کیسپلاستید یدیتروئیار

1000)  

 B1-76شکل 

به  del(5q)با  کیسدددپلاسدددتیلودیسدددندرم م

ها ند نشددددان : مغز اسدددتخوانییتن نده چ ده

 xگلبول قرمز است. ) سازشیبودن پ یاهسته

1000)  
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 یدیلوئیم  اختصاص یهایزیآمرنگ

 (NAP) یلینوتروفآلکالین فسفاتاز 

باند های در سلول یو در حد کمترها ممکن است در سیتوپلاسم نوتروفیل NAP آنزیم

وله ل یدر ساختارها نیو همچن یصاصاخت یهادر گرانول میآنز نینشان داده شود. ا یلینوتروف

 وجود دارد. لینوتروف توپلاسمیمانند در س

 PV ررس،ید یباردار د،یلوکموئ یهااز عفونت، واکنش یناش یلیدر نوتروف NAP یبالا ازیامت

اختلالات  زیتما یممکن است برا NAP تی. فعالشودیمشاهده م بروزیلوفیموارد م یو برخ

 شیافزا ویفراتیلوپرولیدر اختلالات م NAP ازیامت)استفاده شود  CML از ویفراتیلوپرولیم

 .دیمراجعه کن B1-77به شکل  .(است نییپا CMLاما در  ابدییم

 (MPO)ز میلوپراکسیدا

MPO  یتیو مونوس یدیلوئیم یهاسلول کیلیآزروف یهااست که در گرانول یزوزومیلآنزیمی 

مثبت  یهاواکنش MPO یزیو بالغ با رنگ آم در حال توسعه یهاتی. گرانولوسشودیم افتی

( نشده دیبنطبقهحاد،  کیلوبلاستیم یدر لوسم کیلوکم یهالوبلاستیدر رابطه با م .دهندیم

AML-NOS های یکه در کاتگور ییها لوبلاستی)، مAML  بدون بلوغ وAML  همراه با بلوغ

 ییها لوبلاستیکه م یدر حال ،دهندمی واکنش مثبت را نشان MPO یزیقرار دارند با رنگ آم

 .باشندیم یمنف MPOقرار دارند، از نظر واکنش  زیبا حداقل تما AML یکه در کاتگور

مثبت  MPO یهاواکنش یبالغ همگ یهاتیو مونوس هاتیپرومونوس ها،لیبازوف ها،لینوفیائوز

. ددهنیم یمنف یاهها واکنشو لنفوبلاست هاتیها، لنفوسکه مونوبلاست یدر حال دهند،یم

 مثبت هستند. MPO زین کیلوکم یهالوبلاستیآور در م یهالهیم

و  AMLدر  کیلوکم یهالوبلاستیم نیب زیدر تما MPO یزیآمرنگاهمیت اصلی 

 تیکه فعال ینابالغ یهااست. سلول Tو  B تازشیپهای سلول یهاها در نئوپلاسملنفوبلاست

MPO ییهاکه بلاست یشوند، در حال دهینام لوبلاستیم توانندیبه طور قطع م دهند،ینشان م 

مراجعه  B1-78باشند. به شکل  یگرینوع بلاست سلول د ره توانندیهستند، م یمنف MPOکه 

 شود.
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 B (SBB)سودان بلاک 

و  یدیلوئیم یهاسلول کیلیآزروف یهارا که گرانول یدیپیل یغشا SBB یزیآمرنگ

اکنش با و یکیواکنش به طور نزد نیا ن،ی. بنابراکندیت، رنگ مرا احاطه کرده اس یتیمونوس

MPO یزیهم راستا است. به طور مشابه با آن چه که در رنگ آم MPO  گفته شد، در رنگ

در  واکنش مثبت زانی. مدهندیها واکنش نشان نمو لنفوبلاست هاتیلنفوس زین SBB یزیآم

به  SBBواکنش مثبت  .ابدییم شیغ افزابا بلو یدیلوئیم یهادر سلول SBB یزیرنگ آم

ت بالغ مثب یهاتیمرتبط است، و مونوس تیمونوس یهاصورت گسسته و پراکنده با سلول

 یلوسم نیب زیامکان تما نیهمچن SBB یزیآم. رنگدهندینشان م کنواختیبودن پراکنده اما 

. به شکل کندی( را فراهم مALLحاد ) کیلنفوبلاست ی( و لوسمAMLحاد ) کیلوبلاستیم

B1-79 دیمراجعه کن. 

 هااستراز

ت ها یافها نه ایزوآنزیم استراز وجود دارد. استرازهای اختصاصی در گرانولوسیتدر لکوسیت

کلرواستات نشان داد، در  AS-D ها را با استفاده از سوبسترای نفتولتوان آنشوند و میمی

ها ها و پلاکتها، مگاکاریوسیتنفوسیتها، لدر مونوسیت حالی که استرازهای غیر اختصاصی

 .نفتیل استات قابل شناسایی هستند-αشوند و با استفاده از سوبسترای یافت می

های بالغ و نابالغ مشاهده در گرانولوسیتاستراز به صورت مثبت کلرواستات  AS-D نفتول

ها و در لنفوسیت. است هم راستا SBB و MPO هایشود و به طور کلی با واکنشمی

 .شودها فعالیت آنزیمی کم یا اصلاً مشاهده نمیمونوسیت

α-واکنش . ها مثبت استها و مونوسیتنفتیل استات استراز در لنفوسیتα-تات نفتیل اس

 NaF انجام شود، زیرا استرازهای مونوسیتی به (NaF) باید همیشه با و بدون سدیم فلوراید

دهند، در حالی که تات واکنش منفی مینفتیل اس-αو در حضور آن با  حساس هستند

 .دهندمقاوم هستند و واکنش مثبت می NaF استرازهای لنفوسیتی در برابر

 یمنف B یهااست: سلول ریمتغ یعیطب یهاتیاستات در لنفوس لینفت-αمثبت با واکنش 

 یدر حال ،رندیگمی رنگ در اطراف هسته ییها مثبت و به صورت نقطه T یهاهستند، سلول

 نیپراکنده هستند. ا یهاواکنش مثبت به صورت گرانول ی( داراnullنول ) یهاتیکه لنفوس
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 یلوسم B یهانشان داده شوند، به جز در سلول زین کیپاتولوژ تالگوها ممکن است در حالا

 .دهندیشکل نشان م ی( که واکنش مثبت به صورت هلالHCL) ییسلول مو

 بیمعمولا با هم ترک ،استات استراز لینفت -αو  ت استرازکلرواستا AS-Dنفتول  یهاشیآزما

روش، به ما  نیدهند. ا صیخون را بهتر تشخ یسرطان یهاانواع مختلف سلولتا  شوندیم

تا  B1-80 یها. به شکلمینوع سرطان خون را مشخص کن ،یشتریتا با دقت ب کندیکمک م

B1-82 دیمراجعه کن. 
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 B1-77شکل 

سفاتاز ن نیآلکال (: لام خون NAP) یلیوتروفف

باردار کیدر  یطیمح که  یمورد در اواخر 

را نشدددان  هالیرا در نوتروف NAP یمثبت قو

 لیما یبه رنگ آب هیثانو های. گرانولدهدیم

 NAPنمره  جهیو در نت شوندیرنگ م اهیبه س

  (x 1000. )دآییبه دست م ییبالا

 B1-78شکل 

سیم ستی(: مMPO) دازیلوپراک که  هاییلوبلا

 یمبتلا به لوسددم ماریب کیدر مغز اسددتخوان 

  های. گرانولشددوندیم دهید کیتیلوسددیپروم

 . شوندیرنگ م ایروزهیبه رنگ ف هیاول

(x 1000)  

 B1-79شکل 

ستی: مB (SBB)سودان بلاک  که  هاییلوبلا

 AMLمبتلا به  ماریب کیدر مغز اسدددتخوان 

 هیاولای ه. گرانولشوندیم دهیهمراه با بلوغ د

  (x 1000. )شوندیرنگ م اهیس
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 B1-80شکل 

نه: مورد گا  یاز لوسدددم یواکنش اسدددتراز دو

سلول تیحاد که دو جمع یتیلومونوسیم ها از 

م خوان نشددددان  ت غز اسددد م : دهدددیرا در 

 لیما یآب یهاگرانول یحاو یهالوبلاسدددتیم

-ASواکنش مثبت با نفتول  یکه دارا اهیبه س

D یحاو یهاد و مونوبلاستکلرواستات هستن 

که دارا لیما یاقهوه یهاگرانول  یبه قرمز 

 استات هستند.  لینفت-αواکنش مثبت با 

(x 1000) 

 

 B1-81شکل 

س ستراز دوگانه: در نمونه مورد برر  یواکنش ا

شکل  سدB1-80در  ( منجر NaF) دیفلورا می، 

سترازها ست. ا شده ا ستخوان   یبه مهار مغز ا

سبت ب ست ن سدمونوبلا ساس دیفلورا میه   ح

. شوندینم یزیآمهستند و در حضور آن رنگ

(x 1000) 

 

 B1-82شکل 

م تراز دوگدداندده: رنددگ آ نش اسدددد ک  یزیوا

مورد  کیدر مغز اسددتخوان در ها مونوبلاسددت

 (x 1000حاد. ) کیمونوبلاست یلوسم



 

 B2   هاو ماکروفاژها تیمنوس 

 بلوغ منوسیت 

تم های سیسها به خون محیطی و سپس به اندامآن شوند.د میها در مغز استخوان تولیمنوسیت

یابند. ها تمایز میها به ماکروفاژها یا هیستوسیتکنند. منوسیترتیکولواندوتلیال مهاجرت می

کنند. در ها عمل میکنند، جایی که به عنوان فاگوسیتها مهاجرت میها سپس به بافتآن

دیده از طریق فرآیند های پیر و آسیبها و سلولگانیسمها بدن را از میکروارها، آنبافت

 کنند.پینوسیتوز و فاگوسیتوز پاکسازی می

 شود: منوبلاست، پرومنوسیت و منوسیت بالغ.ها به سه مرحله تقسیم میرشد منوسیت

 منوبلاست

میکرومتر. هسته این سلول گرد تا بیضی شکل بوده  4۳تا  41منوبلاست سلولی است با قطر 

کند. یک یا دو هستک در آن قابل مشاهده است. می درصد از سلول را اشغال ۳4تقریباً  و

 یهالبه شک ر،یمشاهده تصاو یبوده و فاقد گرانول است. برا لیبازوفسیتوپلاسم این سلول 

B2-1  وB2-3 .مراجعه شود 

 پرومنوسیت

 کده و اغلب حاوی هستهسته آن فرورفته بو .میکرومتر دارد 4۳تا  41پرومنوسیت قطری بین 

خاکستری بوده و ممکن است حاوی چند گرانول آزوروفیل  -سیتوپلاسم به رنگ آبی .است

 .مراجعه شود B2-3 و B2-2 هایریز باشد. برای مشاهده تصاویر مرتبط، به شکل
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 منوسیت 

دار خورده و لوبها چینمیکرومتر دارند. هسته این سلول 4۳تا  41ها قطری بین منوسیت

داد بوده و حاوی تع خاکستری-بوده و معمولاً دو لوب یا بیشتر دارد. سیتوپلاسم به رنگ آبی

ص های مشخها( یکی از ویژگیزیادی گرانول آزوروفیل ریز است. واکوئولاسیون )وجود واکوئل

 های بالغ است.مونوسیت

ن، ز استخوادر خون و مغ هاتیمنوس ریشامل تکث یماکروفاژ - یتیمنوس ستمیاختلالات س

به  هاتیمنوس یریاختلالات تکث .شودیماکروفاژها م یو اکتساب یاختلالات مادرزاد نیهمچن

، MDSمانند  یمرتبط هستند که شامل حالات لوسم یدیلوئیم یبا رده سلول یکیطور نزد

JMML  وCMML زیمزمن ن کیتیمونوس یاز موارد لوسم یتعداد کم ن،یهمچن .شودیم 

 .مراجعه شود B2-5 تا B2-3 هایبه شکلمرتبط،  ریمشاهده تصاو یبرا گزارش شده است.

 ماکروفاژی –اختلالات منوسیت  

 (Gaucher disease)گوشه بیماری 

یک بیماری ذخیره چربی است که با وجود ماکروفاژها در سراسر مغز استخوان  وشهبیماری گ

های کروفاژها، که به عنوان سلولاین ما .شودهای سیستم رتیکولواندوتلیال مشخص میو اندام

میکرومتر دارند و دارای سیتوپلاسم مخطط  444تا  14شوند، قطری بین شناخته می وشهگ

شبیه پوست پیاز هستند که ناشی از تجمع گلوکوسربروزید ذخیره شده در داخل سیتوپلاسم 

-تاید بنقص بنیادی بیوشیمیایی به دلیل کاهش شدید آنزیم گلوکوسربروز .ها استآن

 یکاتالیزورعمل های محیطی، های طبیعی، از جمله لکوسیتگلوکوزیداز است که در بافت

 .دهدشکستن هیدرولیتیک گلوکز را انجام می

شود، اما ها یافت میرسد و در همه جمعیتمغلوب به ارث میاتوزوم به صورت  وشهبیماری گ

های اصلی این بیماری شامل بزرگ یویژگ .در میان یهودیان اشکنازی فراوانی بیشتری دارد

نی معمولاً وپتیخونی و ترومبوسکم .بزرگ شدن کبد استدر موارد کمتر  شدن عظیم طحال و

تشخیص  .شودوجود دارند که منجر به نیاز به برداشتن طحال در چنین بیمارانی می

ی یت لیزوزومدر مغز استخوان و نشان دادن کمبود فعال وشههای گآزمایشگاهی به وجود سلول
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برای مشاهده تصویر مرتبط، به  .ها بستگی داردگیری شده در لکوسیتگلوکوزیداز اندازه-بتا

 .مراجعه شود B2-6 شکل

 (Niemann-Pick disease) کیپبیماری نیمن 

که منجر به تجمع  شودیمشخص م نازیلیاسفنگوم میبا کمبود آنز کیپ بیماری نیمن

 یهالمواد در داخل سلو نی. اشودیم یسلول یغشا یدهایپیل ریکلسترول و سا ن،یلیاسفنگوم

 .ابندییتجمع م الیکولواندوتلیرت ستمیدر سراسر س (foam cells)آلود کف

ها با قطرات کوچک آن توپلاسمیدارند و س کرومتریم 444تا  14 نیب یآلود قطرکف یهاسلول

ها سلول نیوجود ا .شودیود گفته مکف آل یهاها سلولرو به آن نیاز ا .پر شده است یچرب

 زین ییایدر یبه رنگ آب یهاتیستوسیاست. ه صیتشخ یراه برا نیتردر مغز استخوان ساده

 یهاولبا گران هاتیستوسیه نیا توپلاسمیوجود دارند. س کیپ منین مارانیب ستخواندر مغز ا

 یآب-به رنگ سبز یکرومانوفس یهاهستند و با رنگ دیسروئ یپر شده است که حاو یبزرگ

 .شوندیم یزیآمرنگ

 انیهودی نیدر ب نیو همچن رسدیبه صورت اتوزوم مغلوب به ارث م کیپ منین یماریب

 .شودیم افتیبالا  یبا فراوان یاشکناز

خونی وجود داشته باشد، اما در اکثر موارد سطح هموگلوبین در برخی بیماران ممکن است کم

ی هاها حاوی واکوئلشود که اکثر لنفوسیتخون، مشاهده می در بررسی گستره .طبیعی است

برای مشاهده  .های پر از چربی هستنددهنده لیزوزومها نشاناین واکوئل .سیتوپلاسمی هستند

 .مراجعه شود B2-9 تا B2-7 هایتصاویر مرتبط، به شکل

 سندرم هموفاگوسیتیک واکنشی

 الیکولواندوتلیرت ستمیس یهادر اندام هاتیوسیستیه ایماکروفاژها  ریسندرم با تکثاین 

-نیشتاپ روسیمانند و کیستمیس یروسیسندرم ممکن است با عفونت و نی. اشودیمشخص م

همراه  سلایوار ای( HSV) مپلکسیهرپس س روسی(، وCMV) روسیتومگالووی(، سEBVبار )

رتبط م ییپروتوزوا ای یقارچ ،ییایسندرم ممکن است با عفونت باکتر نیاوقات، ا یباشد. گاه

 رخ دهد. میبدخ توزیوسیستیممکن است در ه نیهمچن .باشد
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کودکان خردسال اغلب با  .و درد عضلانی است بی حالیعلائم بالینی این سندرم شامل تب، 

خونی شدید، لکوپنی و بیماران با کم .بزرگ شدن طحال یا کبد و طحال همراه هستند

دهد که ررسی مغز استخوان افزایش ماکروفاژها را نشان میب .کنندترومبوسیتوپنی مراجعه می

برای مشاهده تصاویر  .اندها را فاگوسیتوز کردههای قرمز، سفید و پلاکتها گلبولبسیاری از آن

 .مراجعه شود B2-13 تا B2-10 هایمرتبط، به شکل

 (LCH)لانگرهانس هیستیوسیتوز سلول 

 یاول زندگسال  1( عمدتاً کودکان در X توزیتوسسی)ه (LCHلانگرهانس ) توزسلولیستوسیه

 یماریب نیا .رخ دهد زیسال و کمتر ن 14 مارانیاما ممکن است در ب دهد،یقرار م ریرا تحت تأث

ها باشد و به پوست، جمجمه، دنده یموضع تواندیم .شودیم یبندبر اساس سطح انتشار طبقه

کبد، طحال و  ،یمنتشر شود و غدد لنفاو ندتوایم نیهمچن .بلند نفوذ کند یاهو استخوان

 یپر از چرب یماکروفاژها یمنتشره، مغز استخوان حاو LCHدر  کند. ریمغز استخوان را درگ

 یطیخون مح یلینوفیدر استخوان با ائوز یموضع یماریب است. یلینوفیائوز یهاو گرانولوم

 مراجعه شود B2-18ا ت B2-16 یهامرتبط، به شکل ریتصاو همشاهد یهمراه است. برا
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 B2-1شکل 

  (x 1000. )یطیمنوبلاست در خون مح

 B2-2شکل 

  (x 1000. )یطیدر خون مح تیپرومنوس

 B2-3شکل 

در  هاتیو منوسدد هاتیمنوبلاسددت، پرومنوسدد

  (x 1000. )یطیخون مح
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 B2-4شکل 

 یهابا هسدددته هاتیمنوسددد یطیدر خون مح

 داده شده است.  دار نشانخورده و لوبوله نیچ

(x 1000) 

 

 B2-5شکل 

 . یطیدر خون مح هالیو نوتروف هاتیمنوس

(x 1000) 

 

 B2-6شکل 

 یگوشددده: مغز اسدددتخوان ماکروفاژها یماریب

 متوپلاسیمخطط در داخل س یگوشه را با الگو

 . دهدیاست نشان م ازیپوست پ هیکه شب

(x 1000) 

 



B2   516 و ماکروفاژها هایتمنوس 

 

 

 B2-7شکل 

ان ماکروفاژ : مغز اسدددتخوکیپ منین یماریب

شان م س دهدیکف آلود را ن سمیکه   آن توپلا

  (x 1000است. ) یپر از قطرات چرب

 B2-8شکل 

 کیدد: مغز اسدددتخوان کیددپ منین یمدداریب

 نیکه چند دهدیماکروفاژ کف آلود را نشان م

س سته لنفو س یتیه ست توزیرا فاگو . کرده ا

(x 1000)  

 B2-9شکل 

خوان کیددپ منین یمدداریب ت غز اسددد م  :

یم را نشان ییایدر یبه رنگ آب تیوسیستیه

 یآبهای آن با گرانول توپلاسددمیکه سدد دهد

  (x 1000پر شده است. ) دیسروئ یبزرگ حاو
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 B2-13شکل 

 یوپسددی: بیواکنشدد کیتیسددندرم هموفاگوسدد

از مغز استخوان از مورد نشان داده شده  نیترف

 .B2-12 (x 200)در 

 

 B2-14شکل 

 ماکروفاژهای اسددتخوان زمغ: هااسددتئوبلاسددت

با هسددته کرومتریم ۳4 بایرا با قطر تقر یبزرگ

س های سمیخارج از مرکز و  شن  یآب توپلا رو

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 B2-15شکل 

طر به ق یاستئوکلاست: مغز استخوان ماکروفاژ

متعدد  هایهسته یحاو کرومتریم 444 باًیتقر

 نو هسددتک را نشددا فیظر نیکرومات یبا الگو

هدیم اسددددت.  لیبازوف توپلاسدددمی. سدددد

در مغز ها و اسددتئوکلاسددتها اسددتئوبلاسددت

هددای مبتلا بدده واکنش مددارانیاسدددتخوان ب

 در نیبه تومورها و همچن کیاسدددتئوبلاسدددت

. شوندیم دهیپاژه د یماریبزرگسالان مبتلا به ب

(x 1000) 



B2   505 و ماکروفاژها هایتمنوس 

 

 

 B2-16شکل 

سدددلول لانگرهددانس  توزیوسدددیسدددتیه

سی(: بX توزیستوسی)ه  فیظر یسوزن یوپ

پاروت غده  له که  ۳کودک  کی دیاز  سدددا

سیار سیستیه توزیتروفاگو شان را ن یتیو

  (x 1000. )دهدیم

 B2-17شکل 

سدددلول لانگرهددانس  توزیوسدددیسدددتیه

سی)ه سی(: بX توزیستو  فیظر یسوزن یوپ

پاروت غده  له که  ۳کودک  کی دیاز  سدددا

که  دهدیرا نشدددان م یتیوسدددیسدددتیه

و  دیگلبول سف یهاقرمز، هسته یهاگلبول

 xکرده اسدددت. ) توزیها را فاگوسدددپلاکت

1000)  

 B2-18شکل 

سدددلول لانگرهددانس  توزیوسدددیسدددتیه

سی)ه سی(: بX توزیستو  فیظر یسوزن یوپ

پاروت غده  له که  ۳کودک  کی دیاز  سدددا

 .  دهدیرا نشان م توزیتروفاگوسیار

(x 1000)  
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 B2-19شکل 

ودک ک کیاز مغز استخوان  نیترف یوپسیب

به سدددارکوئمب گرانولوم  کیکه  دوزیتلا 

 (H&E) (x 400). دهدیبزرگ را نشان م
 

 

 



 

 B3  هاپلاکت 

 بلوغ مگاکاریوسیت 

. در ردیگیصورت م توزیبه نام اندوم یندیفرآ قیدر مغز استخوان از طر هاتیوسیمگاکار بلوغ

جم آن و تنها ح دچار چندین تقسیم شده توپلاسم،یس میهسته سلول بدون تقس ند،یفرآ نیا

 لیآزروف یهاشده و گرانول لیآن کمتر بازوف توپلاسمیس ت،یوسی. با بلوغ مگاکارابدییم شیافزا

 تیوسیمگاکار توپلاسمیقطعه قطعه شدن س قیها از طرپلاکت ت،ی. در نهاشودیم جادیدر آن ا

 4 باً یتقر کیکه قطر هر  کندیم دیپلاکت تول 1444حدود  تیوسی. هر مگاکارشوندیم دیتول

 ست،وبلای: مگاکارشودیم میبه سه مرحله تقس تیوسیاست. تکامل مگاکار کرومتریم 1تا 

 .تیوسیمگاکار و تیوسیپرومگاکار

 وبلاستیمگاکار

 کی یسلول دارا نیاست. ا کرومتریم ۳4تا  14 یبیبزرگ با قطر تقر یسلول وبلاستیمگاکار

. باشدیم و فاقد گرانول لیبازوف پلاسمتویهستک و س نیشکل، چند ییایلوب ای یضیهسته ب

 مراجعه شود. B3-1به شکل  ترقیمشاهده دق یبرا

 تیوسیپرومگاکار

هسته با چندین  1تا  1تر بوده و دارای پرومگاکاریوسیت نسبت به مگاکاریوبلاست بزرگ

ه برای مشاهد .های آزروفیل ریز استسیتوپلاسم آن بازوفیل بوده و حاوی گرانول .هستک است

 .مراجعه کنید B3-2 تصویر، به شکل
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 تیوسیمگاکار

 ۳1یا  44، ۳میکرومتر است که حاوی  ۳4تا  ۳4مگاکاریوسیت سلولی بزرگ با قطری بین 

های آزروفیل به صورت سیتوپلاسم این سلول کمتر بازوفیل بوده و گرانول .باشدهسته می

مراجعه  B3-5 تا B3-3 هایبه شکلبرای مشاهده تصاویر مرتبط،  .شودپراکنده در آن دیده می

 .کنید

  



B3  501 هاپلاکت 

 

 

 

 B3-1شکل 

به  مبتلا ماریب کیاز  ی: لام خونوبلاسدددتیمگاکار

 BCR-ABL1 ،(CML)مزمن  یدیلوئیم یلوسددم

 کیقرار گرفته و  یمثبت که تحت اسدددپلنکتوم

را  یطیدر گردش در خون مح وبلاسدددتیمگاکار

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 B3-2شکل 

از مورد  یطی: لام خون محهاتیوسدددیپرومگاکار

 یهاتیوسیکه پرومگاکار B3-1نشان داده شده در 

 (x 1000. )دهدیدر حال گردش را نشان م

 

 B3-3شکل 

 تیوسیمگاکار کی: مغز استخوان تیوسیمگاکار

 (x 1000. )دهدیبالغ را نشان م
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 B3-4شکل 

سیمگاکار شده از خون بند  هایتیو شت  ک

  (x 1000ناف. )

 B3-5 شکل

سیمگاکار شده از خون بند ناف  تیو شت  ک

 توپلاسددمیرا از سدد هاییبه طور فعال پلاکت

  (x 1000کند. )-یم دیبالغ تول

 B3-6شکل 

 نشان مورد از هاو پلاکت هاتیوسیپرومگاکار

 CD61 بادیآنتیبا  B3-1 در شدددده داده

شان 111a یپلاکت نیکوپروتئی)گل ( واکنش ن

  (x 400دهند. )یم

 



B3  501 هاپلاکت 

 

 

 

 B3-7شکل 

  نشددان مورد از هاو پلاکت هاتیوسددیپرومگاکار

واکنش  CD61 بادیآنتیبا  B3-1 در شده داده

 (x 1000. )دهندینشان م

 

 B3-8شکل 

کار گا عه م لب در خون  هانی: ایتیوسدددیقط اغ

به لوسدددم مارانیب یطیمح  یدیلوئیم یمبتلا 

بت و سدددا BCR-ABL1، (CML)مزمن   ریمث

تیللوپرویمهددای یمیبدددخ  وجود دارد.  ویفرا

(x 1000) 

 

 B3-9شکل 

بوسددد م حتوزیترو م خون  کدده  یطی: لام 

را در کودک مبتلا به  یواکنشددد توزیترومبوسددد

شان juvenile RAجوانان ) دیروماتوئ تیآرتر ( ن

 (x 1000. )دهدیم
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 B3-10شکل 

که  یطی: لام خون محهاتیماکروترومبوسددد

کت تا غول پ یها-پلا  کیرا در  کریبزرگ 

 یبه دنبال اسددپلنکتوم هیاول بروزیلوفیورد مم

  (x 1000. )دهدینشان م

 B3-11شکل 

های در نمونه ی: تجمع پلاکتیتجمعات پلاکت

EDTA لیمعمولاً به دل یطیدار در خون مح 

 لیبه دل یگاه ای یریمشدددکلات در نمونه گ

و ضددد  EDTAضددد های بادیآنتیحضددور 

 یپلاکت. وجود تجمعات شودیم جادیا یپلاکت

عداد  مارش ت کاذب در شددد کاهش  به  منجر 

  (x 1000. )شودیپلاکت م

 B3-12شکل 

به ندرت  دهیپد نیپلاکت ها: ا یاقمار دهیپد

 بدده هدداکدده در آن پلاکددت شدددودیم دهیددد

 EDTA. فقط در خون چسبندیمها لنوتروفی

هدیرخ م کاذب در  د کاهش  به  که منجر 

و . پاتوژنز شدددودیشدددمارش تعداد پلاکت م

  (x 1000آن ناشناخته است. ) تیاهم

 



 

 B4  هالنفوسیت 

 بلوغ لنفوسیت 

 یاهکولیطحال و فول ،یلنفاو یهاگرههای لنفاوی بدن، از جمله ها عمدتاً در بافتلنفوسیت

: شودیم میبه سه مرحله تقس یتیبلوغ لنفوس .ابندییدرون مغز استخوان، تکامل م یلنفاو

 یکی: رودیم شیپ ریبلوغ در دو مس .)بزرگ و کوچک( تیو لنفوس تیلنفوبلاست، پرولنفوس

 یگریو د شودیم (CD8و  CD4 یهاسلول) T یهاتیلنفوس دیکه منجر به تول موسیدر ت

 .کنندیم دیرا تول B یهاتیکه لنفوس یلنفاو یهادر گره

 ستلنفوبلا

 ۳4گرد بوده و تقریباً  میکرومتر. هسته این سلول 14تا  44لنفوبلاست سلولی است به قطر 

کند. کروماتین هسته ظریف بوده و یک یا دو هستک در آن درصد از حجم سلول را اشغال می

شود. سیتوپلاسم این سلول بازوفیلیک و فاقد گرانول است. برای مشاهده تصویر، مشاهده می

 .مراجعه شود B4-1 به شکل

 پرولنفوسیت

هسته این سلول گرد بوده و کروماتین  .یکرومتر استم 4۳تا  44دارای قطری بین  سیتفونپرول

تر از نفراوا پرولنفوسیتسیتوپلاسم  همچنین،. تر استمتراکم نفوبلاستآن نسبت به ل

معمولاً یک هستک برجسته در داخل هسته این سلول قابل مشاهده  .باشدمی نفوبلاستل

 .مراجعه فرمایید B4-2 برای مشاهده تصویر، به شکل .است
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 (Small lymphocyteکوچک )وسیت لنف

میکرومتر است. هسته آن گرد بوده و کروماتین آن به  41تا  ۳لنفوسیت کوچک دارای قطری بین 

شود. سیتوپلاسم این سلول اندک، به رنگ آبی آسمانی و فاقد های درشتی مشاهده میصورت توده

ا تنها ب تیدو نوع لنفوس نیا نیب زیباشد؛ تما B ای Tاز نوع  تواندیکوچک م تیگرانول است. لنفوس

 مراجعه شود. B4-3به شکل  ر،یمشاهده تصو یاست. برا ریپذامکان یسطح یمارکرها یبررس

 (Large lymphocyte)لنفوسیت بزرگ 

سلول گرد بوده و  نیاست. هسته ا کرومتریم 44تا  41 نیب یقطر یدارا لنفوسیت بزرگ

 یفراوان و به رنگ آب توپلاسمی. سشودیاهده مدرشت مش یهاآن به صورت توده نیکرومات

بزرگ  یهاتیاست. لنفوس فیظر لیگرانول آزوروف یتعداد کم یبوده و اغلب حاو یآسمان

 NK) یعیکشنده طب یهاسلول ای+( T CD8) کیتوتوکسیس T یهاتیمعمولاً لنفوس یگرانول

cellبه شکل  ر،یمشاهده تصو ی. براباشندی( مB4-4 دیمراجعه کن. 

 لنفوسیتوز واکنء  

 دهد: مونونوکلئوز عفونی، عفونتهای ویروسی رخ میلنفوسیتوز واکنشی در تعدادی از بیماری

سیتومگالوویروس، عفونت واریسلا و هپاتیت ویروسی. این پدیده در عفونت باکتریایی بوردتلا 

ر غی)ونی شود و همچنین در آنچه به عنوان لنفوسیتوز حاد عفپرتوسیس نیز مشاهده می

های ها باید به وضوپ از لوسمیشود. این واکنششود، دیده میتوصیف می (اختصاصی

 پرولیفراتیو دیگر متمایز شوند.ولنف بدخیمییا هر نوع  فوسیتیلن

 (IM) یعفونمونونوکلئوز 

( EBVبار )-نیاپشتا روسیاز و یناش یعفون یماریب کی(، IM) یعفونت مونونوکلئوز عفون
علائم بالینی شامل خستگی، تب، فارنژیت،  .دهدو جوانان رخ میلاً در نوجوانان است که معمو

، افزایش تعداد محیطی خون هبررسی گستر .لنفادنوپاتی و هپاتواسپلنومگالی است
شی های واکندرصد یا بیشتر از لنفوسیت 14حدود همراه با آلوده به ویروس  B هایلنفوسیت

ای گرد های واکنشی دارای هستهلنفوسیت .دهدمی را نشان هفعال شد Tهای از نوع لنفوسیت
 .ردتیره رنگ داای حاشیهیا نامنظم با سیتوپلاسم فراوان و جاری هستند که به طور مشخص 
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بادی هتروفیل مثبت است آنتی ،IM .است EBV ترومبوسیتوپنی، یک ویژگی شایع در عفونت
تروفیل بادی هیو ناشی از ویروس، که همگی آنتیولیفراتوپرو بنابراین از سایر اختلالات لنف

 .شودمنفی هستند، متمایز می

 B هایبادی توسط لنفوسیتهمولیتیک ناشی از تولید آنتی خونیکمبرخی از بیماران نیز با 

کنند. در چنین مواردی، مقداری های قرمز مراجعه میروی گلبول i ژنعلیه آنتی
 B4-7 تا B4-5 هایشود. به شکلز در لام خون مشاهده میهای قرمآگلوتیناسیون گلبولاتو

 .نیز مراجعه کنید C3 مراجعه شود. همچنین به فصل

 (CMV) روسیتومگالوویسعفونت 

را  هالینوتروف روسیو نیدهد. امی سال رخ 04تا  14 نیب مارانیبمعمولاً در  CMV عفونت
 Tپاسه سلول  جادیامر باعث ا نیهد. ادمی کند که عفونت را به ماکروفاژها گسترشمی آلوده

 یطیدر گردش خون مح T یواکنش یهاتیو حضور لنفوس توزیشود که منجر به لنفوسمی
به  CMVمبتلا به  مارانیاست با دو استثناء: ب IMبه  هیشب CMV ینیبال یهایژگیشود. ومی

از نظر  CMVدر  یواکنش یهاتیدهند. لنفوسمی را نشان یلنفادنوپات ای تیندرت فارنژ
و د نیا نیب ی. تفاوت اصلستندین صیقابل تشخ EBVعفونت  یهاتیبا لنفوس یکیمورفولوژ

 یژگیو کی یتوپنی. ترومبوستاس یمنف لیهتروف بادیآنتی CMVاست که عفونت  نیا یماریب
 .دیمراجعه کن B4-8است. به شکل  CMVعفونت  عیشا

 عفونت واریسلا

است اما ممکن است در  عیعموماً در کودکان خردسال شا )آبله مرغان( سلایوارعفونت 
و حضور  یتوپنیترومبوس ،یماریب نیا کیکلاس یهایژگیرخ دهد. و زیبزرگسالان ن

ده القا ش یهاتیبه لنفوس یکیاست که شباهت نزد یطیدر خون مح یواکنش T یهاتیلنفوس
 مراجعه شود. B4-9 کلدارند. به ش CMVو  EBV یهاتوسط عفونت

 هپاتیت ویروسی

کنند که با وجود  جادیمونونوکلئوز ا هیشب یقادرند سندروم Bو  A تیهپات روسیوهر دو 

 B4-10به شکل  ر،یمشاهده تصو ی. براشودیدر گسترش خون مشخص م یواکنش یهاتیلنفوس

  .دیمراجعه کن
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 B4-1شکل 

 (.x 1000) یطمحی خون در هالنفوبلاست

 

 B4-2شکل 

 (.x 1000) یطیدر خون مح هاتیپرولنفوس

 

 B4-3شکل 

چک در خون مح تیلنفوسددد  x. ) یطیکو

1000) 
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 B4-4شکل 

  (.x 1000) یطیبزرگ در خون مح تیلنفوس

 B4-5شکل 

 یطیلام خون مح :(IM) یمونونوکلئوز عفون

ای با هسدددته یواکنشددد تیلنفوسددد کیکه 

 را یو جار لیبازوف توپلاسددمینامنظم و سدد

  (.x 1000) دهدینشان م

 B4-6شکل 

که  یطیخون مح :(IM) یمونونوکلئوز عفون

 توپلاسددمیرا با سدد یواکنشدد یهاتیلنفوسدد

  (.x 1000) دهدینشان م یو جار لیبازوف
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 B4-7شکل 

 کیتیهمول خونیکم(: IM) یمونونوکلئوز عفون

ن فو ع ئوز  ل ک نو نو مو مراه بددا  کدده بددا  یه

قرمز در گسدددتره  یهاگلبول ونیناسدددیاتوآگلوت

 (x 1000همراه است. ) یطیون محخ

 

 B4-8شکل 

نت سددد گالوویعفو (: لام خون CMV) روسیتوم

س یطیمح ش T یهاتیکه لنفو شان  یواکن را ن

 رقددابددلیغ یکیکدده از نظر مورفولوژ دهدددیم

هستند  EBVعفونت  یهاتیاز لنفوس صیتشخ

سته س یهاکه ه سمینامنظم و  و  لیبازوف توپلا

ش یجار شان مر رهیتای هیرا با حا .  دهندینگ ن

(x 1000) 

 

 B4-9شکل 

فونددت وار حسدددلایع م خون  کدده  یطی: لام 

نامنظم  یهارا با هسته یواکنش T یهاتیلنفوس

 .  دهدینشددان م یو جار لیبازوف توپلاسددمیو سدد

(x 1000) 
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 B4-10شکل 

 کیکه  یطی: لام خون محیروسدددیو تیهپات

 مشددابه با یهایژگیبا و یواکنشدد تیلنفوسدد

ساموارد موج سیو یهاعفونت ریود در  را  یرو

  (x 1000. )دهدینشان م

 B4-11شکل 

در لام خون  کی: به طور کلاسددTürkسددلول 

 یروسددیو هایو عفونت یدر تب دنگ یطیمح

ص ریغ صا سلول ها  نی. اشودیم افتی یاخت

 توپلاسددمیهسددته گرد بزرگ با سدد کی یدارا

  (x 1000هستند. ) کیلیبازوف
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 WHO بندیطبقه :نفوپرولیفراتیولهای بدخیم 

( بر اساس مورفولوژی سلولی، WHOسازمان جهانی بهداشت ) توسط بندی تومورهاطبقه

از حوصله این کتاب  WHOبندی یپ و سیتوژنتیک استوار است. شرپ کامل طبقهاایمونوفنوت

ن محیطی ها در خوهای آنهایی که سلولبدخیمی خارج است؛ با این حال، مروری اجمالی بر 

نیز در  یپاهای سیتوژنتیک و ایمونوفنوتشوند، ارائه شده است. یافتهو مغز استخوان دیده می

 .اندصورت مناسب بودن، در این کتاب گنجانده شده

 وئیدیلنف پیش تازهای سلول هایبدخیمی

 لنفوبلاستیک وسمی/ للنفوم B ،بندیطبقه ( نشدهNOS) 

 لنفوبلاستیک لوسمی/ لنفوم T، بندیقهطب ( نشدهNOS) 

 وئیدیلنف بالغهای سلولهای بدخیمی

 سلول های بدخیمیB بالغ 

 سلول های بدخیمیT ( و سلول کشنده طبیعیNKبالغ ) 

 وئیدیلنف پیش تازهای سلول هایبدخیمی

 (NOSنشده ) یبند، طبقهB کیلنفوبلاست وسمی/ للنفوم

 کیلنفوبلاست یاست. لوسم Bفوبلاست لن یتازهاشیپ یماریب B کیلنفوبلاست یلنفوم/ لوسم

B سال  4موارد در کودکان کمتر از  %70و حدود  دهدیعمدتاً در کودکان خردسال رخ م

ها سال دارد. لنفوبلاست 14 یسن نیانگیم B کیکه لنفوم لنفوبلاست یدر حال شود،یمشاهده م

 سمتوپلایهسته به س با نسبت ییهااز سلول شوند،یها را شامل ماز سلول یاگسترده فیط

 ییهالاندک تا سلو توپلاسمینامشخص و س یهابا هستک یاتا توده زیر نیکرومات یبالا، الگو

تا متراکم درشت را در  زیاز پراکنده ر ریمتغ یاهسته نیکرومات یمختلف و الگو یهابا اندازه

 یهاینظمیده و ببو یماریب نیاهسته مشخصه  یخوردگنیو چ ی. شکاف، فرورفتگرندیگیبر م

ارند. وجود د ریبا اندازه و تعداد متغ شهیهم باًیها تقراست. هستک جیها رادر شکل سلول دیشد
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 یزمان B “کیلنفوبلاست یلوسم“است و اغلب فراوان است. اصطلاپ  ریمتغ توپلاسمیس زانیم

صطلاپ باشد و ا اشتهوجود د یطیشدن مغز استخوان و خون مح ریکه درگ شودیاستفاده م

ج خار ای یلنف یهاقابل توجه گره یریکه درگ شودیاستفاده م یزمان B “کیلنفوم لنفوبلاست“

 B4-12 ریدو اصطلاپ دلخواه است. به تصاو نیا نیب زیوجود داشته باشد. تما یلنف یهااز گره

 .دیمراجعه کن B4-15تا 

 سیتوژنتیک

ی سیتوژنتیکی خاص موجود براساس ناهنجارمعمولاً  B کیلنفوبلاست یلنفوم/ لوسم

 del(6q)، del(9p)، del(12p)شود )به زیر مراجعه کنید(. تغییرات دیگر شامل بندی میطبقه

 (FISH) معمولاً با استفاده از روش هیبریداسیون فلورسنت درجا)RUNX1  ژن تکثیرو 

 .است (شودشناسایی می

 :جعهژنتیکی راهای با ناهنجاری B لنفوبلاستیک وسمی/ للنفوم

 کیلنفوبلاست یلنفوم / لوسم B یکروموزوم ونیبا ترانسلوکاس t(9;22)(q34;q11.2) 

از  یکروموزوم رییتغ نی. اشودیمشخص م BCR-ABL1 یژن همجوش لیو تشک

( CML) یدیلوئیمزمن م یمشاهده شده در لوسم ونیبا ترانسلوکاس یکیتوژنتینظر س

دو متفاوت است. در  نیاز ا حاصل یهمجوش نیحال، پروتئ نیاست؛ با ا کسانی

CMLونی، ترانسلوکاس t(9;22) نیمعمولاً پروتئ p210KD یدر حال کند،یم دیرا تول 

 نیپروتئ ون،یترانسلوکاس نی( با همALLحاد ) کیلنفوبلاست یکه در لوسم

p190KD یکیتوژنتیس یهایممکن است ناهنجار ن،ی. علاوه بر اشودیم دیتول 

 داشته باشد. وجود یوسمنوع ل نیدر ا زین یگرید

 کیلنفوبلاست ی/ لوسم لنفوم B ونیبا ترانسلوکاس t(v;11q23)یی؛ بازآرا KMT2A 

 یاز شرکا یعیوس فیو ط KMT2Aلوکوس  نیب ییموارد، بازآرا نیکه در ا

 t(4;11)(q21;q23) ونینوع آن ترانسلوکاس نیترعی. شادهدیرخ م ونیترانسلوکاس

 هی. توصشودیم t(6;11)(q27;q23)و  t(11;19)(q23;p13)شامل  گریاست و انواع د

 انجام شود. FISH زی، آنالMLLدخالت ژن  دییجهت تأ شودیم

 کیلنفوبلاست ی/ لوسم لنفوم B ونیبا ترانسلوکاس t(12;21)(p13;q22); ETV6-

RUNX1 یژن همجوش لیمنجر به تشک ییجاجابه نیکه ا ETV6(12p13)  و
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RUNX1(21q22) ه قابل مشاهد کیتوژنتیبه روش س یکروموزوم رییتغ نی. اشودیم

 .شودیداده م صیتشخ FISHو معمولاً با استفاده از روش  ستین

 کیلنفوبلاست ی/ لوسم لنفوم B نیب یکه معمولاً تعداد کروموزوم یدیپلوئید پریبا ه 

 یاضاف یها. به طور معمول، کسب کروموزومدهندیکروموزوم را نشان م 40تا  04

ها معمولاً به صورت کسب نی. اشودیمشاهده م Xو  14، 4۳، 47، 41، 44 ،4، 1

 14 یهانسخه از کروموزوم نیاست چند نحال ممک نیبا ا شوند،یظاهر م یزومیتر

 نیممکن است در ا زین یساختار یهایناهنجار ن،یمشاهده شود. علاوه بر ا زین Xو 

 شوند. دهینوع سرطان خون د

 کیبلاستلنفو ی/ لوسم لنفوم B از  تواندیکه تعداد کروموزوم م یدیپلوئیپودیبا ه

 باشد. ریکروموزوم متغ 10( تا 1۳) دیبه هاپلوئ کینزد

 کیلنفوبلاست ی/ لوسم لنفوم B ونیبا ترانسلوکاس t(5;14)(q31;q32); IL3-IGH  که

 .شودیم IL3از حد  شیب انیباعث ب ییجاجابه نیا

 کیلنفوبلاست ی/ لوسم لنفوم B ونیا ترانسلوکاسب t(1;19)(q23;P13.3); TCF3-

PBX1  که اغلب به صورت نامتعادل و تنها با حضورder(19) t(1;19)  مشاهده

 .شودیم

 ایمونوفنوتایپ

 Early-B ALL: TdT+, HLA-DR+, SIg–, cyt-μ–, CD10–, CD19+, CD22+, 

CD34+ 

 Common B ALL: TdT+, HLA-DR+, SIg–, cyt-μ–, CD10+, CD19+, 

CD22–, CD34+ 

 Pre-B ALL: TdT+, HLA-DR+, SIg–, cyt-μ+, CD10+, CD19+, CD22+, 

CD34– 

 B-ALL: TdT–, HLA-DR+, SIg+, CD10–, CD19+, CD20+, CD22+, 

CD34– 
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 (NOSنشده ) یبند، طبقهT کیلنفوبلاست لوسمی/ لنفوم

 یشد. لوسمبامی Tلنفوبلاست  یهاتاز شیپ یماریب T کیلنفوبلاست لوسمی/ لنفوم

در بزرگسالان هر  نیاز کودکان خردسال است. همچن ترعیدر نوجوانان شا T کیلنفوبلاست

بالا،  لاسمتوپیها کوچک تا متوسط با نسبت هسته به سدهد. لنفوبلاستمی رخ زین یگروه سن

دک ان توپلاسمیها اغلب در سهستند. هسته مشخصنا یهامعتدل و هستک نیکرومات یالگو

 استفاده یزمان T “کیلنفوبلاست یلوسم“اصطلاپ اند. خورده و شکافته شده نیچ یلیبازوف

لنفوم “وجود داشته باشد و اصطلاپ  یطیمغز استخوان و خون مح یریشود که درگمی

 یخارج گره لنف ای یلنفقابل توجه گره  یریشود که درگمی استفاده یزمان B “کیلنفوبلاست

مراجعه B4-18 تا  B4-16 ریدو نام دلخواه است. به تصاو نیا نیب زیوجود داشته باشد. تما

 ..دیکن

 سیتوژنتیک

  که معمولاً شامل  شودیمشاهده م یعیرطبیغ پیوتیدرصد موارد، کار 74تا  04در

( و دلتا TRAها شامل آلفا )لوکوس نیاست. ا T (TCR)سلول  رندهیگ یهالوکوس

(TRD در )41q11.2( بتا ،TRB در )7q34 و گاما (TRG در )7p14 شودیم .

هستند.  لیدخ هایناهنجار نیهمراه در ا یهااز کروموزوم یانواع مختلف ن،یهمچن

، t(1;7)(p33;q34) ،t(7;9)(q34;q34)شامل  یکروموزوم یهاییبازآرا

t(7;10)(q34;q24) ،t(7;11)(q34;p13) ،t(8;14)(q24;q11) ،t(10;14)(q24;q11)  و

t(11;14)(p13;q11) شدبایم. 

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 هایلنفوبلاست T آمیزی اسید در نمونه خون محیطی یا مغز استخوان، با رنگ

 .دهندنشان میرا کانونی  مثبت شدنفسفاتاز، 

 TdT+, HLA-DR–, CD1a+, CD2+, CD3+, CD4+/–, CD5+, CD7+, 

CD8+/– 
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 B4-12شکل 

: لام خون B کیلنفوبلاسدددت یلنفوم/ لوسدددم

سبت  یهاسلول یطیمح ست با ن بالا،  N/Cبلا

های و هسدددتکای تا توده زیر نیکرومات یالگو

 (x 1000. )دهدینامشخص را نشان م

 

 B4-13شکل 

سم ست یلنفوم/ لو ستخوان B کیلنفوبلا : مغز ا

از لنفوبلاسدددت ها را نشدددان  یهمگن عیکه توز

 (.x 1000) دهدیم

 

 B4-14شکل 

 نیترف یوپسیب :B کیلنفوبلاست یلنفوم/ لوسم

ستخوان که جا ز مغ یکامل فضا ینیگزیاز مغز ا

  دهدیاسددتخوان با لنفوبلاسددت ها را نشددان م

(H&E) (x 400). 
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 B4-15شکل 

سم ست یلنفوم/ لو  یماری: عود بB کیلنفوبلا

س صب ستمیدر  شان CNS) یمرکز یع ( با ن

  (x 1000ها. )لنفوبلاست دیدادن نفوذ شد

 B4-16شکل 

: خون T کیددلنفوبلاسدددت یلنفوم/ لوسدددم

بالا،  N/Cبلاست با نسبت  یهاسلول یطیمح

 یهاهسدددتهای، تا توده زیر نیکرومات یالگو

نامشددخص را  یهاخورده و هسددتکشددکاف

  (x 1000. )دهدینشان م

 B4-17شکل 

: خون T کیددلنفوبلاسدددت یلنفوم/ لوسدددم

شکاف  یکه لنفوبلاست ها یطیمح با هسته 

  (x 1000) .دهدیرا نشان م افتهی
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 B4-18شکل 

سم ست یلنفوم/ لو  یماری: عود بT کیلنفوبلا

ده شکافته ش یهالنفوبلاست دیبا تهاجم شد

 .(x 1000) (CNS) یمرکز یعصب ستمیدر س
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 بالغ Bسلو  های بدخیم 

ها، ها در غدد لنفاوی، طحال، لوزهبالغ ناشی از تکثیر بدخیم لنفوسیت B های سلولبدخیمی

 .باشندس، مغز استخوان و پوست میتیمو

 (CLL/SLLکوچک ) یتیلنفوم لنفوسلوسمی لنفوسیتی مزمن / 

بالاتر،  ی( معمولاً در گروه سنCLL/SLLکوچک ) یتیمزمن / لنفوم لنفوس یتیلنفوس یلوسم 

در اکثر  یمیبدخ نی. ادهدیقرار م ریاز زنان تحت تأث شتریسال، مردان را ب 40 یاغلب بالا

همراه است  یمنیخودا کیتیهمول یخونبا کم یحال، گاه نیبدون علامت است؛ با ا مارانیب

CLL/SLL وجود  ازمندین صی. تشخشودیداده م صیتشخ یطیلام خون مح اساس. بر

مغز استخوان  یریادامه داشته باشد و همراه با درگ شتریب ایماه  ۳کلونال است که  توزیلنفوس

 ز ا شیب هاتی. تعداد مطلق لنفوسشوندیم ریاغلب درگ کبد و طحال ،یباشد. غدد لنفاو

/L910 × 10 رسند و معمولاً درصد طبیعی به نظر می یکیورفولوژاز نظر م هاتیاست. لنفوس

ای هستند که سیتوپلاسم های شکنندهلنفوسیتها این .وجود دارد "اسماج سلول"کمی از 

در نتیجه، یک هسته تغییر شکل یافته  شده و تخریب محیطی لام خونتهیه ها در حین آن

متر کشود. همچنین ممکن است یک پرولنفوسیت گاه به گاه، آزاد می "اسماجسلول "یا یک 

تواند می ،%00ها، بیش از تعداد افزایش یافته پرولنفوسیت وجود داشته باشد. موارد %44از 

سلولی  از رده CLL/SLLد موار %۳4بیش از  .باشد B (PLL)می پرولنفوسیت سدهنده لونشان

B خونی شود. این کمموارد یافت می %40نورموسیتیک در  یکخونی نرموکرومهستند. کم

دهد و موارد رخ می %40نتیجه جایگزینی مغز استخوان است. ترومبوسیتوپنی نیز در حدود 

  تا B4-19های به شکل .است یسمدوباره مرتبط با جایگزینی مغز استخوان و هیپراسپلن

B4-23 .مراجعه کنید 

 سیتوژنتیک

 ال، شود؛ با این حآنالیز کاریوتایپی روتین اغلب منجر به یک کاریوتایپ نرمال می

 کند.های کروموزومی را شناسایی میدرصد موارد، ناهنجاری ۳4در  FISH آنالیز

 .باشدمی  del(17p) و del(13q) ،+12، del(11q)های شایع شامل ناهنجاری
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 تایپایمونوفنو

 +, CD79a+, CD43+, CD23+, CD22+, CD20+, CD19–, CD10+, CD5+ (weak)SIg 

 B (B-PLL)سلول لوسمی پرولنفوسیتی 

 شتریسال، ب 74 یبالاتر، معمولاً بالا یدر گروه سن B (B-PLL)سلول  یتیپرولنفوس یلوسم

با بزرگ  یمیهستند. بدخ Bاز نوع سلول  PLL موارد ٪۳4 باًیکند. تقرمی مردان را مبتلا

شود. می مشخص L9100 × 10/از  شیب دیسفهای گلبول یبالا اریشدن طحال و تعداد بس

باشد.  یطیدر خون مح یدیلنفوئهای سلول ٪00از  شیب دیباها تیتعداد پرولنفوس

 ،یلیفراوان بازوف توپلاسمیس یهستند. آنها دارا CLLهای تیبزرگتر از لنفوسها تیپرولنفوس

هستک بزرگ منفرد هستند. مغز استخوان  کیمتراکم متوسط و  نیرد با کروماتگهای هسته

 .دیمراجعه کن B4-24 لاست. به شکها تینفوذ ندولار از پرولنفوس کیدهنده نشان

 سیتوژنتیک

 هایی نظیرها اغلب پیچیده بوده و حاوی ناهنجاریکاریوتیپ del(17p)   درصد  04در

 .باشندمی 12+به ندرت و  del(11q)صد موارد، در 17در  del(13)(q14) ،دموار

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, CD5–, CD19+, CD20+, CD22+, CD23–, CD79a+ 

 (SMZL)طحال ای لنفوم ناحیه حاشیه

از حد  شیب ریمزمن است که با تکث یماریب کی( SMZLطحال )ای لنفوم ناحیه حاشیه 

سال را  74تا  44 نیمردان و زنان ب عمدتاً یماریب نی. اشودیمشخص م B یهاتیلنفوس

 یموارد، بزرگ شدن غدد لنفاو یاغلب با بزرگ شدن طحال و در برخ مارانی. بکندیم ریدرگ

 ابد،ییم شیخون معمولاً افزا دیسف یهاگلبول ادتعد یماریب نی. در اکنندیو کبد مراجعه م

 یدارا یطیجود در خون محمو یهاتی. لنفوسرودیفراتر م L/44۳×  10هرچند به ندرت از 

با  یلیبازوف توپلاسمیشکل بوده و س یضیها گرد تا بهستند: هسته آن یمشخص یمورفولوژ
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 یاهاز قطب یکیو اغلب به سمت  هشد عینازک و کوتاه دارند که به طور نامنظم توز یپرزها

 شود. مراجعه B4-26و  B4-25 یهابه شکل ر،یمشاهده تصاو ی. براشوندیسلول متمرکز م

 سیتوژنتیک

 7های بازوی بلند کروموزوم ها و بازآراییحذف (7q)  3+ درصد، 14به میزانq  و

t(11;14)(q13;q32) (مشاهده می )شودبه ندرت. 

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, CD5–, CD10–, CD19+, CD20+, CD22+, CD23–, CD43–, CD79a+ 

 عدم وجود نشانگر CD5 در تشخیص افتراقی بین SMZL و CLL/SLL   بسیار مفید

 .است

 (HCL)لوسمی سلول موئی 

 14 یاست که در گروه سن Bسلول  ویفراتیلنفوپرول یمیبدخ کی( HCL) یسلول موئ یلوسم

وجود دارد.  HCL. دو شکل از کندیموارد در مردان بروز م تیو اکثر دهدیسال رخ م 04تا 

 "انتیوار"و شکل  ،یتوپنیوساز جمله مون ،یتوپنی( با پانسclassical) "کیکلاس"شکل 

(variantبا م )44⁹×۳0 دیشمارش گلبول سف نیانگی/L همراه است.  یتوپنیو بدون مونوس

 یقطر دارند. آنها دارا کرومتریم 14تا  44از نظر اندازه از  کیشکل کلاس یهاتیلنفوس

 یاریبسا ب کیلیبازوف توپلاسمیدارد. س یضیهستند که شکل گرد تا ب یمرکزخارج یاهسته

تر کوچک انتیشکل وار یهاتیاست. لنفوس ولسل طیدر اطراف کل مح ییمو یهایاز برآمدگ

. در هر دو یمرکزهستند. هسته معمولاً در مرکز قرار دارد نه خارج کرومتریم 40تا  44با قطر 

وجود داشته باشد. مغز استخوان،  یطیدر خون مح ییسلول مو یشکل ممکن است تعداد کم

 dryمنجر به مکش خشک ) ستو ممکن ا دهدیمنتشر را نشان م ایپراکنده  ینفوذتظاهرات 

tapیهانفوذ هسته کیدهنده از مغز استخوان، نشان شدههیته نیترف یوپسی( شود. ب 

به رنگ روشن است که اغلب به عنوان  توپلاسمیس یهااحاطه شده توسط هاله یتیلنفوس

 شدههیته نیترف یوپسیدر تضاد با ب نی. اشودیم فیوص( تegg friedشده )مرغ سرخظاهر تخم
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متراکم با  یهااز هسته ییهاورقه دیاست که نفوذ شد CLL/SLL یماریاز مغز استخوان در ب

 .دیمراجعه کن B4-29تا  B4-27 ری. به تصاودهدیاندک را نشان م اریبس توپلاسمیس

 سیتوشیمی

 هایسلول B در بیماری HCL  سید فسفاتاز مقاوم به تارتاراتانسبت به آنزیم 

(TRAP) صاصی به طور اخت اسید فسفاتازسیتوشیمی با  رنگ آمیزیباشند. مثبت می

در  B هایگیرد؛ با این حال، سلولمورد استفاده قرار می T سلولهای بدخیمیبرای 

 .دهندی نشان میمسیتوشی رنگ آمیزیواکنش شدیدی با این  HCL بیماری

 سیتوژنتیک

 : لاسیکفرم ک

  .تغییرات سیتوژنتیکی اختصاصی وجود ندارد 

 گزارش شده است. 7و  0های هایی در کروموزومبا این حال، ناهنجاری 

 :فرم واریانت

 توانندیم هاپیوتیوجود ندارد. کار یاشناخته شده یاختصاص یکیتوژنتیس رییتغ 

)ژن  ۳q24 ای( IGH)ژن  41q32 هیدر ناح ییهایباشند و شامل ناهنجار دهیچیپ

MYC47در  یکروموزوم یها( و حذفp  ژن(TP53.باشند ) 

 ایمونوفنوتایپ

 :فرم کلاسیک

 CD19+, CD20+, CD22+, CD103+, CD11c+, CD25+ 

 :فرم واریانت

 CD19+, CD20+, CD22+, CD103+/–, CD11c+, CD25– 
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 (WMوالدنشتروم ) ینمی( / ماکروگلوبولLPL) کیتیلنفوپلاسماسلنفوم 

سلول  بدخیمییک  (WM)/ ماکروگلوبولینمی والدنشتروم  (LPL)نفوپلاسماسیتیک لنفوم ل

B  دهد. بیماران با لنفادنوپاتی، می سال رخ 44است که در مردان با میانگین سنی

یک نرموکرومیک نرموسیت خونیکمکنند. معمولاً یک می هپاتواسپلنومگالی و خستگی مراجعه

مونوکلونال همیشه وجود  IgMیک  وجود دارد. مبوسیتوپنییک لوکوپنی خفیف و ترو به همراه

نیز در درصد کمی از موارد وجود ها یوگلوبولیناشود. کرمی دارد که باعث هیپر ویسکوزیته

بدخیم و همچنین برخی با ظاهر های از لنفوسیت هدارند. مغز استخوان حاوی یک نفوذ منتشر

وچک کها شوند. لنفوسیتمی خون محیطی دیدهگاهی در ها پلاسماسایتوئید است. این سلول

خارج از مرکز قرار گرفته و سیتوپلاسم بازوفیل ها هسته آن گاهی اوقاتکه با هسته گرد، 

و پاراپروتئین  BMهمراه با درگیری  LPLبه  (WM)واژه ماکروگلوبولینمی والدنشتروم  .هستند

IgM ریبه تصاو شود.می منوکلونال اطلاق B4-30  تاB4-32 .مراجعه کنید 

 سیتوژنتیک

  تاکنون هیچ ناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی درLPL شناسایی نشده است. 

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, CD5–, CD10–, CD19+, CD20+, CD22+, CD23–, CD38+, CD79a+, 

CD103– 

 عدم مثبت بودن CD5 در تمایز بین LPL  یاWM  بیماری ازCLL/SLL  بسیار مفید

 .است

 (HL)ن لنفوم هوچکی

 سال و 14ای است که یک قله در گروه سنی سنی دو قله عیتوز ی( داراHL) نیلنفوم هوچک

شود. لنفادنوپاتی، علائم عمومی و افزایش سال دیده می 10افزایش تدریجی پس از  قله دیگر با

هستند. اکثر بیماران به جز افزایش تشکیل رولکس،  HL ها، مشخصهسرعت رسوب اریتروسیت

 .نرمالی دارند، اگرچه گاهی ائوزینوفیلی نیز وجود داردخونی های سلول شمارش
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ز ای عمدتاً ااست. این سلول دو هستهاشتنبرگ  کین، سلول ریدچسلول مشخصه لنفوم هو

 شود،های لنفاوی یافت میکلاسیک در گرهبه طور شود و اگرچه مشتق می B هایرده سلول

ران در زمان تشخیص اولیه، در مغز استخوان نیز مشاهده اما ممکن است در درصد کمی از بیما

 .شود

HL  زانیو م هاتیتعداد لنفوس ،اشتنبرگ دیر یهابر اساس تعداد سلول یدو دسته اصلبه 

( NLPHL) یتیلنفوس تیندولار با ارجح نی. دسته اول، لنفوم هوچکشودیم میتقس بروزیف

 میتقس رگروهی( نام دارد که به چهار زCHL) کیکلاس نیاست. دسته دوم، لنفوم هوچک

 بروز،یرشد، وجود ف یالگو ،ینیبال یهایژگیو ،یریمحل درگ اسبر اس هارگروهیز نی. اشودیم

 یفراوان .شوندیم زیمتما گریکدیاشتنبرگ از  دیر یهاو تعداد سلول نهیزم یهاسلول بیترک

  یهابه شکل شتریاطلاعات ب یمتفاوت است. برا هارگروهیز نیا نیدر ب زین EBVعفونت 

B4-33  تاB4-35 دیمراجعه کن. 

 ( به شرپ زیر هستند:CHLهای لنفوم هوچکین کلاسیک )زیرگروه

  ندولار اسکلروزیس(NS) 

  سلولاریته مخلوط(MC) 

  کلاسیک غنی از لنفوسیت(LR) 

  فاقد لنفوسیت(LD) 

 سیتوژنتیک

 های کروموزومی متعددی درناهنجاری HL کدام از این شود، اما هیچمشاهده می

 .ها اختصاصی این بیماری نیستندناهنجاری

 ایمونوفنوتایپ

 :(NLPHL) ندولار با ارجحیت لنفوسیتی لنفوم هوچکین

 +, CD75+, CD79a+, CD45–, CD30+, CD20–CD15 

  عفونت باEBV .معمولا وجود ندارد 
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 (:CHL) کیکلاسلنفوم هوچکین 

  (NS)ندولار اسکلروزیس  .5

 CD15+, CD20–/+, CD30+, CD45–, CD79a–/+, CD75– 

  عفونت باEBV  دهد.می موارد رخ % 14تا  44در 

 (MC)سلولاریته مخلوط  .1

 CD15+, CD20–/+, CD30+, CD45–, CD79a–/+, CD75– 

  عفونت باEBV  دهدمی موارد رخ %70در 

 (LR). کلاسیک غنی از لنفوسیت 1

 CD15+, CD20–/+, CD30+, CD45–, CD79a–/+, CD75– 

 (LD)فاقد لنفوسیت  .0

 CD15+, CD20–/+, CD30+, CD45–, CD79a–/+, CD75– 

  مبتلا بهاکثر موارد HIV ، به ویروسEBV شوند.می نیز مبتلا 

 (NHL) نیهوچکلنفوم غیر 

( گروهی متنوع از اختلالات هستند که هم فولیکولار و هم NHLغیر هوچکین )های لنفوم

در بررسی هیستولوژیک، ها اساس محل درگیری تومورها، ظاهر سلولهستند و بر  همنتشر

 Bبیشتر آنها اختلالات سلول  .شوندمی سیتوژنتیک نامگذاریهای و یافته ایمونوفنوتایپ

 هنگامی که در خون شوند.می بدخیم فقط گاهی در خون محیطی یافتهای لنفوسیت .هستند

بالا،  N/Cبزرگ با نسبت های توان به عنوان سلولمی لنفوم راهای وجود داشته باشند، سلول

کوچکتر با سیتوپلاسم های برجسته، یا به عنوان سلولهای کهسته غیر شکافته و هست

های لنفوم را از لنفوسیتهای مهم است که این سلول و هسته شکافته تشخیص داد.تر بازوفیل

تشخیص ها میسلو بلاست درهای ویروسی و از سلولهای ی در عفونتفعال شده یا واکنش

 داد.

توان از طریق ظاهر مشخص گاهی اوقات، اشکال کمتر شایعی از لنفوم غیر هوچکین را می

احیه لنفوم نتوان به ها میلنفوسیت بدخیم در خون محیطی تشخیص داد. از جمله این لنفوم
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/  (LPL)ک لنفوم لنفوپلاسماسیتی پوستی و Tلنفوم سلول  ،(SMZL)طحال ای حاشیه

 اشاره کرد. (WM)ماکروگلوبولینمی والدنشتروم 

 (TLAMلنفوم )لنفاوی مخاطی های بافتای لنفوم ناحیه مارژینال خارج غده

سال رخ  44است که اغلب در بزرگسالان با سن متوسط  B نوعی لنفوم سلول MALT لنفوم

 MALT لنفوم .شودهده میاین بیماری بیشتر در دستگاه گوارش، به ویژه معده، مشا .دهدمی

 .تواند بروز کندهمچنین در غدد بزاقی، سر و گردن، ریه، پوست، تیروئید و پستان نیز می

ای با اندازه کوچک تا متوسط، شکل نامنظم و الگوی دارای هسته MALT های لنفومسلول

آبی  ه رنگها فراوان و بناچیز هستند. سیتوپلاسم این سلولهای تککروماتین پراکنده و هس

وم از سدارند. تقریباً یک (بیه منوسیتشمنوسیتوئید )کمرنگ است. به طور کلی، ظاهری 

دارند. برای مشاهده  (ماسیتوئید )شبیه پلاسماسلظاهری پلاس MALTهای لنفوم سلول

 .مراجعه شود B4-38 تا B4-36 هایتصاویر، به شکل

 سیتوژنتیک

 جابجایی t(11;18)(q21;q21) جوشیمنجر به هم BIRC3 (11q21) و MALT1 

(18q21)  شود و شود. این جابجایی معمولاً به عنوان تنها ناهنجاری مشاهده میمی

  شود.عمدتاً در تومورهای ریوی و معده یافت می

 جابجایی t(1;14)(p22;q32) منجر به مجاورت BCL10 (1p22) و IGH (14q32) 

شود، اما ممکن است شخیص داده میموارد ت %1شود. این جابجایی در کمتر از می

  تر باشد.در تومورهای ریوی شایع

 ییجابجا t(14;18)(q32;q21)  منجر به مجاورتMALT1 (18q21)  وIGH 

(14q32) یعیرطبیغ میکه منجر به تنظ شودیم MALT1 ییجابجا نی. اشودیم 

از نظر  ییابازآر نی. اشودیم افتی ی/حفره چشم و غدد بزاقیمعمولاً در زوائد چشم

 FISHبه  زیمات یاست و برا کسانی IGH-BCL2 t(14;18) یبا همجوش یکیتوژنتیس

 دارد. ازین

 هستند 4۳و + ۳های اضافی شامل +ناهنجاری. 
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 ایمونوفنوتایپ

 , +, CD21+, CD79a+, CD20+, CD19(weak) –+/, CD11c–, CD10–, CD5+SIg
 –, CD23 -+/, CD43 +, CD35+CD22 

 (FL) رکولایفوللنفوم 

 44میانگین سنی است که عمدتاً در بزرگسالان با  Bلنفوم سلول  کی(، FL) کولاریلنفوم فول

شود، اما در طحال، خون های لنفاوی مشاهده میدهد. این بیماری غالباً در گرهسال رخ می

تواند رخ دهد. لنفوم فولیکولار همچنین ممکن است در نواحی محیطی و مغز استخوان نیز می

 دو نوع ها مشاهده شود.های لنفاوی مانند دستگاه گوارش، چشم، پستان و بیضهخارج از گره

های کوچک تا متوسط با هسته شکافته شده، سلول :سلول در لنفوم فولیکولار وجود دارد

رد تر با هسته گهای بزرگرنگ و اندک، و سلولنامشخص و سیتوپلاسم آبی کمهای کهستچ

های لنفوم ولرنگ. سلو حاشیه باریکی از سیتوپلاسم آبی کم کتا سه هستتا بیضی شکل، یک 

و   B4-39های ها هستند. برای مشاهده، به شکلتر از لنفوسیتفولیکولار اغلب سه برابر بزرگ

B4-40 .مراجعه شود 

 سیتوژنتیک

 گریواع دان ای t(14;18)(q32;q21) یکروموزوم ییجاجابه کولار،یاختلال مشخصه در لنفوم فول

 یریمنجر به قرارگ هاییجاجابه نیاست. ا t(18;22)(q21;q11)و  t(2;18)(p12;q21)آن مانند 

[ در مجاورت ژن IGH (14q32), IGK (2p12), IGL (22q11)] نیمونوگلوبولیژن ا کی

BCL2 (18q21) ژن  ییزدامیبه تنظ جهیو در نت شدهBCL2 ن،ی. همچنانجامدیم 

اند که عبارتند شده فیتوص نیمونوگلوبولیا یهابا همان ژن BCL6 (3q27)ژن  یهاییجاجابه

شامل  یاضاف یهای. ناهنجارt(3;14)(q27;q32) ،t(2;3)(p12;q27) ،t(3;22)(q27;q11)از: 

 ی، بازو4 یهاتعداد کروموزوم شیو افزا 47و  44، 4، 4 یهاکوتاه کروموزوم یحذف بازوها

 .باشدیم 4۳و  X، 41بلند کروموزوم  ی، بازو۳، 7، 4کوتاه کروموزوم 

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, CD5–, CD10+, CD19+, CD20+, CD79a+, CD22+, CD23+ , CD43–
BCL2+, BCL6+ 
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 (mantle cell lymphoma)ای لنفوم سلول جبه

دهد. می سال رخ 44 یسن نیانگیاست که در بزرگسالان با م Bسلول یک لنفوم این لنفوم 

 زیدر طحال و مغز استخوان ن نیدهد، اما همچنمی رخ یلنفاو یهامدتاً در گرهع یماریب نیا

 خارج یهاتواند در مکانمی یماریب نیباشد. ا ریممکن است درگ یطیشود. خون محمی دهید

 ریکثت کی کیبه طور کلاس یارخ دهد. لنفوم سلول جبه شمانند دستگاه گوار یاز گره لنفاو

نامنظم و  یهالنفوم کوچک تا متوسط با هسته یهاسلولتک شکل است.  یدیلنفوئ

کمرنگ دارند. به  یآب توپلاسمیکوچک از س هیحاش کینامشخص هستند. آنها  یهاهستک

 .دیمراجعه کن B4-43تا  B4-41 یهاشکل

 سیتوژنتیک

  ،یکروموزوم ونیترانسلوکاستقریباً در تمام موارد t(11;14)(q13;q32)  مشاهده

 CCND1 (11q13)در مجاورت ژن  IGH (14q32)ژن  یریر به قرارگکه منج شودیم

را به دنبال دارد. ( D1-نیکلیس) CCND1 از حد ژن شیب انیب جهیشده و در نت

، del(6q) ،del(1p) ،del(13q)، 12+و ،18- ،3+ و Y ،-13 ،-9–شامل  یاضاف راتییتغ

del(10q) ،del(11q) ،del(9p)  وdel(17p) شودیم. 

 وتایپایمونوفن

 SIg+, CD5+, CD10–, CD19+, CD20+, CD22+, CD23–, CD43+, cyclin 

D1+, BLC2+, BCL6- 

 (DLBCLنشده ) یبندبزرگ، طبقه Bسلول لنفوم منتشر 

 دهد؛ با این حال، سال رخ می 74سنی  متوسطاغلب در افراد مسن با  این لنفوم

خود به معمولاً به صورت  این بیماری .ممکن است در کودکان و جوانان نیز بروز کند

دهنده تبدیل شدن از یک لنفوم کمتر شود، اما ممکن است نشانظاهر می خود

چهل درصد  .باشدای لنفوم سلول جبه، لنفوم فولیکولار یا CLL/SLLتهاجمی مانند 

درصد کمی از  .با بیماری گره لنفی یا خارج گره لنفی همراه است  DLBCL موارد

دهند، در حالی که تنها تعداد ر شدن مغز استخوان را نشان میاین موارد نیز درگی
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های خارج گره لنفی درگیر شامل مکان .کمی از موارد درگیری خون محیطی دارند

دستگاه گوارش، عمدتاً معده، استخوان، بیضه، طحال، غده بزاقی، تیروئید، کبد، کلیه 

  .و غده فوق کلیوی هستند

  مرفولوژیDLBCL دارای سه واریانت است.  بدخیمیاست زیرا این  بسیار متغیر

های لنفوم از نظر هسته از بیضی تا گرد متفاوت بوده و در برخی موارد دارای سلول

دو تا چهار هستک و در برخی دیگر دارای یک هستک مرکزی هستند. سیتوپلاسم 

اهده شنیز از سیتوپلاسم اندک بازوفیلی تا سیتوپلاسم فراوان متفاوت است. برای م

 .مراجعه شود B4-47 تا B4-44 هایتصاویر، به شکل

 سیتوژنتیک

  اختلالات سیتوژنتیکی خاصی برایDLBCL  مشخص نشده است؛ با این حال، این

این  .های کلی مرتبط با لنفوم را نشان دهدنوع لنفوم ممکن است ناهنجاری

درصد موارد،  14تا  14در ( BCL6 محل ژن) 3q27ها شامل بازآرایی در ناهنجاری

 ییجادرصد موارد، و جابه ۳4تا  14در  t(14;18)(q32;q21) یکروموزومجایی جابه

 هاپیوتیدرصد موارد است. کار 44آن در  گریانواع د ای t(8;14)(q24;32) یکروموزوم

 هستند. یو عدد یساختار یناهنجار نیبوده و شامل چند دهیچیاغلب پ

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, CD5–/+, CD10–/+, CD19+, CD20+, CD22+, CD79a+ 

 هبیمارانی که ب EBV ممکن است نسبت به افرادی که فاقد این ویروس مبتلا هستند ،

  .تری را تجربه کنندهستند، نتایج درمانی نامطلوب

 (BL)لنفوم بورکیت 

( بسیار doubling time)تقسیم سلولی با سرعت  Bنوعی لنفوم سلول  (BLلنفوم بورکیت )

های لنفاوی رخ این لنفوم، بسیار تهاجمی بوده و اغلب در نواحی خارج از گره ه است.کوتا

نفوم شود. لدهد. هنگامی که مغز استخوان درگیر شود، به عنوان لوسمی بورکیت نامیده میمی
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لنفوم  ،لنفوم بورکیت اسپورادیک ،لنفوم بورکیت اندمیک بورکیت سه نوع بالینی مختلف دارد:

 .اه با نقص ایمنیبورکیت همر

 لنفوم بورکیت اندمیک

وران ترین بدخیمی دشود. این شایعاین واریانت در آفریقای استوایی و پاپوآ گینه نو دیده می

مرتبط با ویروس  BLاین نوع  .دهدسال رخ می 7تا  1کودکی است که معمولاً در کودکان بین 

EBV باشد.می 

 لنفوم بورکیت اسپورادیک

دهد شود. عمدتاً در کودکان و بزرگسالان جوان رخ میر سراسر جهان مشاهده میاین واریانت د

 ارتباطی ندارد.  EBVو با ویروس 

 لنفوم بورکیت همراه با نقص ایمنی

 ( مرتبط است.HIVاین واریانت در درجه اول با ویروس نقص ایمنی انسانی )

ای ا الگوی کروماتین هستههبزرگ و همگن هستند. آن لنفوم بورکیت در های بلاستسلول

دار دارند؛ و هسته گرد بوده و دارای یک یا چند هستک برجسته است. متراکم اما ریز نقطه

ه برجسته است. چهای لوئوسیتوپلاسم به طور متوسط فراوان و به شدت بازوفیلیک با واک

یت( )لنفوم بورکمحدود شوند  لنفی های لنفاوی یا نواحی خارج گرهها تنها به گرهلنفوبلاست

می سلول بورکیت(، اصطلاپ به کار سو چه به مغز استخوان و خون محیطی منتشر شوند )لو

دارد؛ با  B لنفوم بورکیت عموماً منشأ سلول .رفته برای توصیف حالت بدخیم، قراردادی است

 برای مشاهده تصاویر مرتبط، .نیز گزارش شده است T این حال، موارد نادری از منشأ سلول

 .مراجعه نمایید B4-52 تا B4-48 هایبه شکل

 سیتوژنتیک

  یکروموزوم ییجاجابه ت،یمشخص در لنفوم بورکاختلال t(8;22)(q24;q11) انواع  ای

 یهاییجاجابه نیاست. ا t(2;8)(p12;q24)و  t(8;14)(q24;q32)آن مانند  گرید

 IGH (14q32), IGK] نیمونوگلوبولیژن ا کی یریمنجر به قرارگ یکروموزوم
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(2p12), IGL (22q11)هی[ در مجاورت ناح MYC (8q24) انیب جهیو در نت هشد 

مشاهده شده در  یهایناهنجار گریرا به دنبال دارد. از د MYCاز حد آنکوژن  شیب

 اشاره کرد. 13q یهاییو بازآرا 4q ،+7 ،+12به + توانیم یماریب نیا

 ایمونوفنوتایپ

 SIg+, TdT –, HLA-DR–, CD10+, CD19+, CD20+, CD22+, BCL6+, 

CD38+, CD77+,CD79a+, CD43+, CD34- 

 NKبالغ و سلو   Tسلو  های بدخیم 

 T (T-PLL)سلول  یتیپرولنفوسلوسمی 

عمدتاً در بزرگسالان با  بدخیمیهستند. این  T-PLL از نوع PLLدرصد موارد  14کمتر از 

این بیماری، بزرگ شدن کبد و طحال های بارز دهد. از مشخصهسال رخ می 40سن متوسط 

در حدود  .)هپاتواسپلنومگالی( و تورم غدد لنفاوی در سراسر بدن )لنفادنوپاتی عمومی( است

 شود.می نیز مشاهده( درگیری پوستی)های سرطانی به پوست درصد بیماران، نفوذ سلول 14

ر بوده و در برخی موارد در لیت  100× 910معمولاً بیش از  PLL-Tهای سفید در تعداد گلبول

ای ها در این نوع لوسمی، اندازهدر لیتر نیز برسد. لنفوسیت 10 × 9200ممکن است به بیش از 

های ها بازوفیلی و فاقد گرانول است. هسته سلولکوچک تا متوسط داشته و سیتوپلاسم آن

امنظم دت نشود که ممکن است گرد، بیضی یا به شهای مختلفی دیده میلنفوسیت در شکل

ها قابل مشاهده است و در مقایسه با و گاهی شبیه برگ شبدر باشد. هستک این سلول

 .تری دارداندازه بسیار کوچک ،B-PLLدر  B پرولنفوسیت

و فسفاتاز اسیدی، واکنشی  استات استراز نفتیل -آلفاهای آمیزیبا رنگ Tهای فوسیتنپرول

 هایی تصویری این یافته، به شکلمشاهده دهند. جهتای مثبت از خود نشان مینقطه

 B4-53 و B4-54 مراجعه شود. 
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 سیتوژنتیک

 معمول در  یکیتوژنتیاختلالات سT-PLLدر  41بلند کروموزوم  یبازو ی، وارونگ

 نیانتقال قطعات ب ایدرصد  ۳4 یبا فراوان q32 (inv(14)(q11q32))و  q11 ینواح

 یبا فراوان q32 (t(14;14)(q11;q32))و  q11 یدر نواح 41بلند کروموزوم  یدو بازو

، 6p-و  6q+(، i(8q))اغلب به صورت  8q+شامل  یاضاف راتیی. تغباشدیدرصد م 44

 .باشدیم del(10p) ،del(18p) ،del(11q)، 11کروموزوم  یهاییبازآرا

 ایمونوفنوتایپ

 TdT –, CD1a–, CD2+, CD3+(weak), CD4+/–, CD7+, CD52+, CD8–/+ 

 T  (T-LGL)بزرگ سلول لنفوسیت گرانولدار لوسمی 

T-LGL  کیتوتوکسیکشنده سهای تیکلونال از لنفوس ریتکثیک CD3+, CD8 و +TCR 

αβصیتشخ ی+ است. برا T-LGLشیب یبزرگ گرانولار براهای مداوم سلول توزیلنفوس دی، با 

دهد. محدوده می رخدر مردان و زنان  یبه طور مساو یمیبدخ نیماه وجود داشته باشد. ا 4از 

 اکثر موارد  .وجود دارد یمیبدخ نیا یبرا یسالگ 70تا  10 نیمعمولا بای گسترده یسن

LGL-T نیمعمولاً ب) توزیلنفوس یهستند. آنها دارا یکند ینیبال ریس یدارا /L920 × 10-2 

 0.5 تر ازکمهای لیبا تعداد نوتروف کیهستند. آنها به شدت نوتروپن( بزرگ گرانولارهای سلول

/L9× 10 .مارانیدر ب هستند LGL-T قرمز های خالص سلول یاز آپلاز یناش دیشد خونیکم

 یموارد دارا %04 باًیتواند رخ دهد. تقرمی مثبت DAT کیتیهمول خونیکم نیو همچن

 مرتبط هستند. دیروماتوئ تیموارد با آرتر %۳4نادر است و  یهستند؛ لنفادنوپات یاسپلنومگال

 یبررس شود،یمشاهده نم هاتیمطلق تعداد لنفوس شیافزا T-LGLکه در همه موارد ایی از آنج

است. سلول غالب در گستره خون،  یضرور یمیبدخ نیا صیتشخ یگستره خون برا قیدق

ت است. تا درش زیر لیآزوروف یهاگرانول یفراوان حاو توپلاسمیبزرگ گرانولدار با س تیلنفوس

مغز استخوان را  یهادرصد سلول 04اوت است، اما معمولاً کمتر از مغز استخوان متف یریدرگ

 مراجعه شود. B4-55. به شکل دهندیم لیبزرگ گرانولدار تشک یهاتیلنفوس
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 سیتوژنتیک

  درT-LGL شودتغییرات سیتوژنتیکی اختصاصی مشاهده نمی. 

 ایمونوفنوتایپ

 CD3+, CD4–, CD5–, CD7–, CD8+, CD16+, CD57+, TCRαβ+ 

 NKوسمی مهاجم سلول ل

سال رخ  11سال با میانگین سنی عمدتاً در بزرگسالان جوان تا میان NK هایلوسمی سلول

همراه است. بیماران با تب، بزرگ شدن  EBVدهد. این بیماری تقریباً همیشه با ویروس می

ا کنند. لکوسیتوز همراه بکبد و طحال و گاهی اوقات بزرگ شدن غدد لنفاوی مراجعه می

 .شودخونی، نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی نیز در این بیماران مشاهده میکم

هایی در خون محیطی ممکن است از نظر ظاهری متفاوت باشند، از سلول سرطانیهای سلول

های غیرطبیعی با هایی با هستههای بزرگ گرانولار هستند تا سلولکه شبیه لنفوسیت

های سیتوپلاسم بازوفیلیک بوده و حاوی گرانول .های متمایزکروماتین ریز و هستک

 یابند.می سرطانی به شدت به مغز استخوان ارتشاپهای سلول .آزوروفیلیک ریز تا درشت است

این بیماری سیر تهاجمی دارد و منجر  .می استسیک نوع نادر از لو NK هایلوسمی سلول

مکن است طی چند روز یا چند برخی از بیماران حتی م .شودسال می 1تا  4 ظرفبه مرگ 

 .مراجعه کنید B4-56 به شکل .جان خود را از دست دهندبیماری اولیه  بروزهفته از 

 سیتوژنتیک

  وجود  یکیتوژنتیس یناهنجار کیکه  یاست. زمان یعیاغلب طبآنالیز سیتوژنتیک

 را دارند. یفراوان نیشتریب del(11q)و  del(6) (q21q25)داشته باشد، 

 تایپایمونوفنو

 CD2+, CD3–, CD56+, CD57– 
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 (ATLL)بزرگسالان  Mلوسمی سلول -لنفوم

علاوه بر ارتشاپ به  مارانیب نی. اشوندیم لیتبد ATLLبه  CLL/SLLدرصد موارد  0کمتر از 

 زین یزمرک یعصب ستمیدارند. علائم مرتبط با س زین یپوست یتومور یریمغز استخوان، درگ

 Tسلول  یلوسم روسیبه نام و روسیرتروو کیتوسط  .ATLLاست  عیشا مارانیب نیدر ا

 .شودیم جادیا 4نوع  یانسان Tسلول  کیروس لنفوتروپیو ای( HTLV-1) 4نوع  یانسان

از ها یماریب نیدر ا یهااست. سلول CLL/SLLاز  شتریب ATLLدر  هاتیمطلق لنفوس تعداد

که  یاتههس یهایدگیچیموارد، پ ی. در برخستندین زیقابل تما گریکدیاز  یکینظر مورفولوژ

 ریمشاهده تصو ی. براشودیمشاهده م ،شودیمحسوب م T یهااز سلول یمشخص یژگیو

 .دیمراجعه کن B4-57مرتبط، به شکل 

 سیتوژنتیک

  هاپیوتی. کارشودیمشاهده م یکیتوژنتیس یهایدرصد موارد، ناهنجار ۳4در بیش از 

 ،[inv(14)(q11q32) 41کروموزوم یهاییبوده و شامل بازآرا دهیچیاغلب پ

t(14;14)(q11;q32 )ایdel/t(14)(q11)، +7q، +3p، -6q  13-وq [ باشندیم. 

 ایمونوفنوتایپ

 TdT+, HLA-DR+, CD2+, CD3+, CD4+, CD5+, CD7–, CD8–, CD25+ 

 (مایکوزیس فانگوئیدس و سندرم سزاری - CTCL)پوستی  Tلنفوم سلول 

و  دسیفانگوئ سیکوزیما یهابه نام می، دو نوع لنفوم بدخTسلول  اختلالات لنفومدر میان 

 یهاپوست دارند. سلول یریبه درگ لیها تمانوع لنفوم نیوجود دارد. هر دو ا یسندرم سزار

 ل،یدل نیبه هم اند؛کسانی یکیدو نوع لنفوم هستند از نظر مورفولوژ نیکه مشخصه ا یمیبدخ

 .رندیگیقرار م یپوست T لنفوم سلول یندبها تحت طبقهآن

در  یماریب نیمرتبط هستند. ا HTLV-1 روسیبا رتروو یپوست Tسلول  یهااز لنفوم یبرخ

 عاتیبا ضا مارانیاز زنان است. ب ترعیو در مردان شا دهدیسال به بالا رخ م 04 یگروه سن

که  دشونیم لیتبد ییهابه پلاک عاتیضا نی. اکنندیمراجعه م دیهمراه با خارش شد یپوست
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از  نیهمچن مارانیاز ب یاری. بسشوندیم لیتبد یپوست یبا گذشت زمان به تومورها

 مارانی. ببرندیرنج م "rouge homme"موسوم به  یعموم یزیرهمراه با پوسته یترودرمایار

ظاهر  یدارا هاتیلنفوس نیهستند. ا T توزیلنفوس یدارا یپوست Tمبتلا به لنفوم سلول 

. به شوندیم دهینام یسزار یهاهستند و سلول ندمغز مان ای خوردهنیشخص چم یاهسته

 .دیمراجعه کن B4-58شکل 

 :مایکوزیس فانگوئیدس

 L91 × 10/های سزاری در خون محیطی کمتر از تعداد سلول

 44:4کمتر از  CD4/CD8 نسبت

 :سندرم سزاری

 L91 × 10/از  بیشترهای سزاری در خون محیطی تعداد سلول

 44:4از  بیشتر CD4/CD8 نسبت

 سیتوژنتیک

 شوند و اغلب به درصد موارد مشاهده می 74تا  14های سیتوژنتیکی در ناهنجاری

هایی که کروموزوم .یابندبروز می 18+و  9-و  10-ای با های پیچیدهصورت کاریوتیپ

 44، 44، ۳، ۳، 4، 4های بیشترین دخالت را در تغییرات ساختاری دارند، کروموزوم

 .هستند 47و 

 ایمونوفنوتایپ

 مایکوزیس فانگوئیدس: –, CD 8–, CD7+, CD5+, CD4+, CD3+CD2 

 سندرم سزاری: –, CD8–+/, CD7+, CD5+, CD4+, CD3+CD2 

  



  هاو پلاکت هایتلکوس 514

 

 B4-19شکل 

سم س یلو س یتیلنفو  یتیمزمن / لنفوم لنفو

محCLL/SLLکوچددک ) خون   ،یطی(: لام 

نده تکثنشدددان با  B یهاتیلنفوسددد ریده

  (x 1000است. ) یعیطب یولوژمورف

 B4-20شکل 

سم س یلو س یتیلنفو  یتیمزمن / لنفوم لنفو

محCLL/SLLکوچددک ) خون   ،یطی(: لام 

نده تکثنشدددان با  B یهاتیلنفوسددد ریده

ست همچن یعیطب یمورفولوژ  یهاسلول نیا

  (x 1000. )شودیم دهید زیاسماج ن

 B4-21شکل 

سم س یلو س یتیلنفو  یتیمزمن / لنفوم لنفو

 تی(: مغز اسددتخوان جمعCLL/SLLکوچک )

 . دهدیرا نشان م B هایتیکلونال لنفوس

(x 1000)  
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 B4-22شکل 

 یتیمزمن / لنفوم لنفوسدد یتیلنفوسدد یلوسددم

از مغز  نیترف یوپسدددی(: بCLL/SLLکوچک )

را نشدددان  یتیلنفوسددد هایاسدددتخوان که گره

 (x 100) (H&E). دهدیم

 

 B4-23شکل 

 یتیمزمن / لنفوم لنفوسدد یتیلنفوسدد یلوسددم

از مغز  نیترف یوپسدددی(: بCLL/SLLکوچک )

. دهدیرا نشان م یتیلنفوس ریاستخوان که تکث
(H&E) (x 1000) 

 

 B4-24شکل 

سم س یلو : لام B (B-PLL)سلول  یتیپرولنفو

ح م ع یطیخون  م ج لونددال  تیددکدده  ک

س شخص در  کیرا با  هاتیپرولنفو ستک م ه

 (x 1000. )دهدمیهر سلول نشان 
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 B4-25شکل 

(: لام SMZLطحال )ای هیحاشدد هیلنفوم ناح

سددلول لنفوم طحال با  کیکه  یطیخون مح

قطب  کیمشخص متمرکز به سمت  یپرزها

  (x 1000. )دهدیسلول را نشان م

 B4-26شکل 

(: لام SMZLطحال )ای هیحاشدد هیلنفوم ناح

در  یلنفوم طحال هایسدددلول یطیخون مح

 x. )دهدینشدددان م حال گردش در خون را

1000)  

 B4-27شکل 

(: لام خون HCL) یسدددلول موئ یلوسدددم

 دیبا زوا ییمو یهاتیلنفوسدد یحاو یطیمح

  (x 1000. )باشدیو مو مانند م فیظر
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 B4-28شکل 

ز ا نیترف یوپسی(: بHCL) یسلول موئ یلوسم

را  یتیلنفوسدد یهامغز اسددتخوان نفوذ سددلول

شان م ستهدهدین سط سلول نیا یها. ه ها تو

س یاهاله سمیاز  شدهکم توپلا اند. رنگ احاطه 
(x 400) (H&E) 

 

 B4-29شکل 

نگHCL) یسدددلول موئ یلوسدددم  یزیآم(: ر

سپ یبر رو نیکولیرت سیآ ستخوان ونیرا  مغز ا

با  کیبافت هماتوپوئت ینیگزیدهنده جانشدددان

 (x 400است. ) نیکولیرت یبرهایف

 

 B4-30شکل 

پلاسدددمدداسددد فو ن ل فوم  ن ( / LPL) کیددتیل

(: لام خون WMوالدنشتروم ) ینمیماکروگلوبول

س یطیمح س هایتیکه لنفو سما را  دیتوئیپلا

 (x 1000. )دهدینشان م
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 B4-31شکل 

نفوپلاسدددمدداسددد ل نفوم  ( / LPL) کیددتیل

لدنشدددتروم ) ینمیماکروگلوبول (: مغز WMوا

یرا نشددان م هاتیاسددتخوان ارتشدداپ لنفوسدد

  (x 1000. )دهد

 B4-32شکل 

نفوپلاسدددمدداسددد ل نفوم  ( / LPL) کیددتیل

 یوپسی(: بWMوالدنشتروم ) ینمیماکروگلوبول

حاصددل از مغز اسددتخوان که ارتشدداپ  نیترف

را نشددان  دیتوئیپلاسددماسدد هایتیلنفوسدد

  (x 1000) (H&E). دهدیم

 B4-33شکل 

اشددتنبرگ  دیر (: سددلولHL) نیلنفوم هوچک

  (x 1000در مغز استخوان. )
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 B4-34شکل 

سی(: بHL) نینفوم هوچکل صل  نیترف یوپ حا

 اشتنبرگ در دیسلول ر کیاز مغز استخوان با 

 (x 1000) (H&E). دانیمرکز م

 

 B4-35شکل 

سی(: بHL) نیلنفوم هوچک صل  نیترف یوپ حا

 اشتنبرگ در دیسلول ر کیاز مغز استخوان با 

 (x 1000) (H&E). دانیمرکز م

 

 B4-36شکل 

غ فوم  ن خون MALT) نیهوچک ریل (: لام 

را با نسددبت  ییلنفوما یهاکه سددلول یطیمح

N/C نامشدددخص نشدددان های بالا و هسدددتک

 (x 1000. )دهدیم
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 B4-37شکل 

غ فوم  ن ک ریل چ خون MALT) نیهو (: لام 

سلول یطیمح س یهاکه  سیلنفوم را با   متوپلا

های پراکنده و هستک نیکرومات یالگو ل،یبازوف

  (x 1000. )دهدینامشخص نشان م

 B4-38شکل 

ستخوان MALT) نیهوچک ریلنفوم غ (: مغز ا

شد شاپ  شان  هایسلول دیکه ارت لنفوم را ن

  (x 1000. )دهدیم

 B4-38شکل 

ستخوان MALT) نیهوچک ریلنفوم غ (: مغز ا

شد شاپ  شان  هایسلول دیکه ارت لنفوم را ن

  (x 1000. )دهدیم
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 B4-40شکل 

غ فوم  ن محFL) نیهوچک ریل خون   یطی(: 

بددالا،  N/Cبددا نسدددبددت  یلنفوم یهدداسدددلول

های و هسدددتک لیبازوف یکم توپلاسدددمیسددد

 (x 1000. )دهدینامشخص را نشان م

 

 B4-41شکل 

(: mantle cell lymphoma) نیهوچک ریلنفوم غ

سبت  یلنفوم هایسلول یطیخون مح  N/Cبا ن

س یبالا، لبه کوچک سمیاز  ستک توپلا ی هاو ه

 (x 1000) .دهدینامشخص را نشان م

 

 B4-42شکل 

(: mantle cell lymphoma) نیهوچک ریلنفوم غ

سته ها یلنفوم هایسلول یطیخون مح  یبا ه

نامشدددخص را نشدددان  ینامنظم و هسدددتک ها

 (x 1000. )دهدیم
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 B4-43شکل 

 mantle cell) نیددهددوچددکدد ریددلددنددفددوم غدد

lymphomaلنفوم  هایسلول یطی(: خون مح

 توپلاسمیالا، سب N/Cمتوسط و نسبت  زیبا سا

  (x 1000. )دهدیو هستک را نشان م لیبازوف

 B4-44شکل 

 بندیطبقه ،بزرگ Bلنفوم منتشدددر سدددلول 

ستخوان با سلولDLBCL) نشده  های(: مغز ا

 توپلاسمینامنظم و س هایلنفوم بزرگ، هسته

  (x 1000. )لیبازوف اریبس

 B4-44شکل 

 بندیطبقه ،بزرگ Bلنفوم منتشدددر سدددلول 

شد سلولDLBCL)ه ن ستخوان با   های(: مغز ا

 توپلاسمینامنظم و س هایلنفوم بزرگ، هسته

  (x 1000. )لیبازوف اریبس
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 B4-46شکل 

نشده  بندیطبقه ،بزرگ Bلنفوم منتشر سلول 

(DLBCLب :)حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددی

 بزرگ یلنفوم یهاسلولدهنده استخوان نشان

برجسته است.  یهاگرد و هستک یهابا هسته

(H&E) (x 1000) 

 

 B4-47شکل 

نشده  بندیطبقه ،بزرگ Bلنفوم منتشر سلول 

(DLBCLشد شاپ  لنفوم  یسلول ها دی(: ارت

 .CSF (x 1000)در 

 

 B4-47شکل 

نشده  بندیطبقه ،بزرگ Bلنفوم منتشر سلول 

(DLBCLشد شاپ  لنفوم  یسلول ها دی(: ارت

 .CSF (x 1000)در 
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 B4-49شکل 

 های: سددلولتیبورک ی/ لنفوم سددلول یلوسددم

به شددددت در مغز اسدددتخوان نفوذ  تیبورک

  (x 1000. )اندکرده

 B4-50شکل 

 یوپسددی: بتیبورک ی/ لنفوم سددلول یلوسددم

 ارتشاپ کیحاصل از مغز استخوان که  نیترف

های با هسددتک تیبورک هایهمگن از سددلول

  (x 400) (H&E). دهدیبرجسته را نشان م

 B4-51شکل 

 یوپسددی: بتیبورک ی/ لنفوم سددلول یلوسددم

 ارتشاپ کیحاصل از مغز استخوان که  نیترف

سلول ها ستک ها تیبورک یهمگن از   یبا ه

  (x 1000) (H&E). دهدیبرجسته را نشان م
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 B4-52شکل 

سم سلول یلو که  جنب عی: ماتیبورک ی/ لنفوم 

را نشددان  تیبورک هایسددلول دیارتشدداپ شددد

 (x 1000. )دهدیم

 

 B4-53شکل 

: T  (T-PLL)سددلول  یتیپرولنفوسدد یلوسددم

 هاتیکلونال پرولنفوسدد تیجمع یطیخون مح

های شکافته مشخص و هستک هایرا با هسته

 (x 1000. )دهدینامحسوس نشان م

 

 B4-54شکل 

: خون T (T-PLL)سلول  یتیپرولنفوس یلوسم

س یطیمح ضور پرولنفو سته هاییتیکه ح با ه

قابل مشدداهده را های و هسددتکشددکافته  های

 (x 1000. )دهدینشان م
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 B4-55شکل 

سم س یلو سلول تیلنفو  T گرانولدار بزرگ 

(T-LGL)ح م خون  کدده حضدددور  یطی: 

 توپلاسمسی با بزرگ دارگرانول یهاتیلنفوس

تا  زیر لیآزوروف یهافراوان پر از گرانول

  (x 1000. )دهدیدرشت را نشان م

 B4-56شکل 

 یطی: خون محNKجم سددلول مها یلوسددم

 لیآزوروف هایبزرگ با گرانول هایتیلنفوس

  (x 1000. )دهدیدرشت را نشان م

 B4-57شکل 

: (ATLL) بزرگسالان Tسلول  یلوسم-لنفوم

س یطیلام خون مح ضور لنفو با  هاتیکه ح

 یبرگ شدددبدر ایخورده  چیپ یها-هسدددته

(Floret cellرا نشان م )دهدی( .x 1000)  

 



B4  561 هایتلنفوس 

 

 

 B4-58 شکل

 یطی: لام خون محیپوسددت Tلنفوم سددلول 

 یهارا با ظاهر هسددته یسددزار یهاسددلول

 x. )دهدیشددکل نشددان م یو مغز دهیچیپ

1000) 
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 اختصاص  لنفوئیدیهای آمیزیرنگ

 (PAS) فیش-پریودیک اسید

ن نشا PAS توان با واکنشساز را میهای خونوجود گلیکوژن در سیتوپلاسم بسیاری از سلول

های تمام سلول .دهنده واکنش مثبت استنشانها در سلولرنگ قرمز تا بنفش  حضورداد. 

های یلدر نوتروف مثبتواکنش بیشترین شدت  و دهندواکنش مثبت نشان می ییدئمیلورده 

با شدت بسیار کمتری در حد چند گرانول در ها معمولاً . لنفوسیتشودمی دیده تربالغ

شان را ن مثبتواکنش ها نیز پراکندگی ظریفی از مونوسیت گیرند.می سیتوپلاسم رنگ

 .شوندآمیزی نمیرنگ PASبا طور معمول ای از رشد بهها در هیچ مرحلهدهند. اریتروبلاستمی

های طبیعی متفاوت است و های خونساز بیماران نسبت به سلولدر سلول PAS واکنش

 در اختلالات لنفپرولیفراتیو .زش تشخیصی هستندهای حاصل از این واکنش دارای اریافته

آمیزی رنگ با هاای از گرانولیافتهها اغلب حاوی تعداد افزایشلنفوسیت ،Bهای لنفوسیت

آمیزی مثبت ممکن است هایی از مواد رنگتودهنیز  هاهستند. در لنفوبلاست PAS مثبت

 .مشاهده شوند

زی آمیرنگبه عنوان مثال  واکنش مثبت نشان دهندها ها ممکن است در بیماریاریتروبلاست

می سمشاهده شده است، چه در اریترولوها میسو عمیق در اریترولو همنتشر

 .خالص یمی اریتروئیدسیدی و چه در اریترولوئاریتروئید/میلو

عمدتاً برای افتراق بین لوسمی لنفوبلاستیک حاد و لوسمی میلومونوبلاستیک  PAS آمیزیرنگ

شوند، در حالی که ها مشاهده میمثبت در لنفوبلاستهای واکنشرود. کار می حاد به

 .مراجعه شود B4-63 دهند. به شکلها واکنش منفی نشان میها و مونوبلاستمیلوبلاست

 اسید فسفاتاز

، یدیئهای میلوساز، از جمله سلولهای خوناسید فسفاتاز در لیزوزوم بسیاری از انواع سلول

فاتاز شود. اسید فسها یافت میها و پلاکتها، و همچنین مگاکاریوسیتا و لنفوسیتهمونوسیت

قابل مشاهده است و از  وئیدیهای لنفیکی از معدود هیدرولازهای اسیدی است که در سلول

 .های لنفپرولیفراتیو از ارزش تشخیصی برخوردار استبدخیمیبندی این رو در طبقه
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فسفاتاز اغلب  دیواکنش اس ،یسلول موئ یلوسم یبه استثنا ،B تیلنفوس یهایمیبدخدر 

که  T یهاتیلنفوس یهایمیبر خلاف بدخ ،یعیطب T یهاتیاست. در لنفوس یمنف ای فیضع

 ،یدیلوئیم یهارده است. یمنف ای فیها واکنش به شدت مثبت است، واکنش ضعدر آن

 .دهندیواکنش مثبت نشان م با درجات مختلف یهمگ زین هاتیوسیو مگاکار هاتیمونوس

مت به مقاو رایانجام شود، ز دیاس کیهمواره با و بدون افزودن تارتار دیفسفاتاز با دیاس واکنش

دهنده واکنش یهاتیاست. اکثر لکوس دیمف اریبس یسلول موئ یلوسم صیتارتارات در تشخ

 یهاتیکه لنفوس یدر حال دهند،یمثبت به تارتارات حساس هستند و در حضور آن واکنش نم

وجود  لیبه دل نی. ادهندیبا و بدون تارتارات واکنش مثبت نشان م یسلول موئ یلوسم

 . به شکل شودیم افتی یموئ یهااست که عمدتاً در سلول یمنحصر به فرد 0-میزوآنزیا

B4-64 دیمراجعه کن. 
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 B4-59شکل 

 کیحاصددل از مغز اسددتخوان که  نیترف یوپسددیب

 (x 100) (H&E). دهدیا نشان مر یندول لنفاو

 

 B4-60شکل 

 کیحاصددل از مغز اسددتخوان که  نیترف یوپسددیب

 (x4 00) (H&E). دهدیرا نشان م یندول لنفاو

 

 B4-61شکل 

 (x 400به شدت مثبت است. ) B: CD20لنفوم سلول 
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 B4-62شکل 

  (x 400مثبت. ) T: CD3لنفوم سلول 

 B4-63شکل 

مبتلا  ماریز استخوان بدر مغ PAS یزیآمرنگ

/ لنفوم  B کیددلنفوبلاسدددت یبدده لوسدددم

، واکنش مثبت را نشدددان B کیلنفوبلاسدددت

  (x 1000. )دهدیم

 B4-63شکل 

مبتلا  ماریدر مغز استخوان ب PAS یزیآمرنگ

/ لنفوم  B کیددلنفوبلاسدددت یبدده لوسدددم

واکنش مثبت را نشدددان  ،B کیلنفوبلاسدددت

  (x 1000. )دهدیم



 

 B5  ل هاپلاسماس 

 بلوغ پلاسماسل 

 یهاژنیآنت یهارندهیعنوان گهستند که به ییغشا یهانیمونوگلوبولیا یدارا B یهاتیلنفوس

 یغشا یرو یهارندهیبه گ یبادیآنت-ژنیآنت یها. اتصال کمپلکسکنندیخاص عمل م

 .کنندیم کیشدن به پلاسمابلاست تحر لیو تبد ریها را به سمت تکثسلول نی، اB تیلنفوس

حل شوند که این مرامراحل مختلف بلوغ به پلاسماسل تبدیل می طیپس از  اهپلاسمابلاست

 .و پلاسماسل است پروپلاسماسل ،شامل پلاسمابلاست

 پلاسمابلاست

درصد  ۳4ای گرد که تقریباً میکرومتر با هسته 4۳تا  44پلاسمابلاست سلولی است به قطر 

 .شودآن ظریف بوده و یک تا سه هستک در آن دیده میکروماتین  .کندسلول را اشغال می

اف ای اطرهسته معمولاً به صورت خارج از مرکز در سیتوپلاسم شدیداً بازوفیلی قرار دارد؛ هاله

برای مشاهده  .دهنده دستگاه گلژی است، ممکن است وجود داشته باشدکه نشان هسته

 .مراجعه کنید B5-3 تا B5-1 هایتصاویر، به شکل

 پروپلاسماسل

ای گرد با موقعیت خارج از میکرومتر دارد و هسته 10تا  40قطری بین  لپلاسماسپروسلول 

سیتوپلاسم این سلول به شدت بازوفیل  .شودمرکز دارد که یک تا سه هستک در آن دیده می

  یهامرتبط، به شکل ریمشاهده تصاو یهسته آن وجود دارد. براای در اطراف بوده و هاله

B5-1  تاB5-5 .مراجعه شود 
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 پلاسماسل

میکرومتر است. هسته این سلول گرد بوده و به  14تا  ۳دارای قطری بین  پلاسماسلسلول 

صورت نامتقارن در سلول قرار گرفته است. الگوی کروماتین در هسته متراکم است و 

ه هده تصاویر، بشود. برای مشاای در اطراف هسته دیده میسیتوپلاسم آن بازوفیل بوده و هاله

 .مراجعه شود B5-6 و B5-5 هایشکل

 پلاسماسل های بدخیم 

 میلوم پلاسماسل

ی در مغز استخوان است که مقادیر غیر طبیعها پلاسماسل یک تکثیر بدخیم میلوم پلاسماسلی

سال رخ  74تا  44بین  افرادکنند. این بیماری بیشتر در ایمونوگلوبولین مونوکلونال ترشح می

 .د، اما به ندرت ممکن است در بزرگسالان جوان نیز مشاهده شوددهمی

باعث  ومالیدارند. م تیاغلب از درد کمر شکا کنند،یمراجعه م یپلاسماسل لومیکه با م یمارانیب

موارد،  یدر برخ ایها مهره یکه ممکن است منجر به فروپاش شودیاستخوان م یپوک جادیا

 گردد. کیپاتولوژ یهایشکستگ

 لیشکتوجه تقابل شیبا افزا کیتینرموکروم نرموس یخونکم کیدهنده نشان یطیخون مح لام

 .متر در ساعت استمیلی 444 از شیبمعمولاً ( ESR) تیتروسیرولو است. سرعت رسوب ار

شود، رنگ آبی کبود از خود به صورت ماکروسکوپی بررسی می محیطی هنگامی که لام خون

 پلاسماسلتعداد کمی  .ها در سرم استزایش سطح ایمونوگلوبولیناف که علت آن دهدنشان می

فراتر رود،  L/109 × 2از ها پلاسماسلاگر تعداد مطلق  .ممکن است در لام خون مشاهده شود

برای مشاهده تصویر  .شودمطرپ می پلاسماسلبه جای میلوم  پلاسماسلی سمتشخیص لو

 .دمراجعه کنی B5-16 میکروسکوپی مرتبط، به شکل

 یقطع صیتشخ یبرا شوند،ینم افتی یطیدر خون مح شهیهمها پلاسماسلاز آنجایی که 

مبتلا  مارانیاست. در ب یمغز استخوان ضرور یوپسیو ب ونیراسیپلاسماسل، انجام آسپ لومیم

 ۳4تا  ۳4 یمتوسط، مغز استخوان ممکن است حاو شرفتیپلاسماسل با پ لومیم یماریبه ب

. دشویمشاهده مها از پلاسماسل یاگسترده صفحات د،یدر موارد شد درصد پلاسماسل باشد.
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د. در باشمی یپلاسماسل لومیدر م جیرا یژگیو کی زیدوگانه نبا هسته ها حضور پلاسماسل

اجسام ممکن است به صورت  نیهستند. ا یسلول اجسام درون یها حاوموارد، پلاسماسل یبرخ

 نیمونوگلوبولیدهنده تجمع ا( باشند که نشانRussell bodiesبه شکل اجسام راسل ) ای یکرو

 دهی( نامMott cellموت ) یهااجسام راسل هستند، سلول یکه حاو ییهاهستند. سلول

که  باشند لیآزوروف یهالهیممکن است به شکل م نیهمچن یسلول اجسام درون نی. اشوندیم

ها به لپلاسماس توپلاسمیموارد، س یرخهستند. در ب نیمونوگلوبولیدهنده تجمع اباز هم نشان

 ی. براشوندی( شناخته مFlame cell) یاکه به عنوان سلول شعله شودیم دهید یرنگ صورت

 .دیمراجعه کن B5-15تا  B5-9 یهامرتبط، به شکل یکروسکوپیم ریمشاهده تصاو

 سیتوژنتیک

حال،  نینکند؛ با ا ییناسارا ش یکروموزوم یهایممکن است ناهنجار نیروت کیتوژنتیس زیآنال

 شیرا افزا هایناهنجار صیدرصد، نرخ تشخ ۳4تا حدود  ،یقابل توجه زانیمبه  FISH زیآنال

، 7، 0، ۳ یهاتعداد کروموزوم شیبا افزا یدیپلوئیپردیمعمول شامل ه یهای. ناهنجاردهدیم

 کنندیم ریگرا در 41q32در  IGH هیکه ناح ییهاونی، ترانسلوکاس14، 4۳، 40، 44، ۳

[t(11;14)(q13;q32), t(14;16)(q32;q23), t(4;14)(p16.3;q32), t(6;14)(p21;q32)] ، 

-13/del13q ،del17p  که منجر به از دست رفتن ژن(TP53 و بازآراشودیم )کروموزوم  یهایی

 شود،یم 4کوتاه کروموزوم  یبازو یبلند و کاهش نسب یبازو ینسب شیکه منجر به افزا 4

 .باشندیم

 ایمونوفنوتایپ

 CD19–, CD20–, CD138+, CD38+, CD56+, CD79a+, CD117+ 

 

 پلاسماسیتوما

های سلولی، مشابه است که از نظر ویژگیها پلاسماسلپلاسماسیتوما یک تومور منفرد از 

در رادیوگرافی نواحی ها پلاسماسیتوما .شونددیده می پلاسماسلتومورهایی است که در میلوم 



B5  145 پلاسماسل ها 

 

 

برای مشاهده تصاویر  .ها و جمجمه قابل مشاهده هستندها، دندهمانند مهره سازیخونفعال 

 .مراجعه کنید B5-18 و B5-17 هایمرتبط، به شکل

 سیتوژنتیک و ایمونوفنوتایپ

 با اسیتومادر پلاسمها پلاسماسلپی ایهای سیتوژنتیکی و ایمونوفنوتویژگی ،

 .استیکسان  پلاسماسلیدر میلوم ها پلاسماسل
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 B5-1شکل 

پلاسماسل: مغز استخوان پلاسمابلاست  لومیم

سل و ها سما شان را ها پروپلا  x. )دهدمی ن

1000) 

 

 B5-2شکل 

پلاسماسل: مغز استخوان به طور متراکم  لومیم

 شده پر ها پروپلاسماسل و هابا پلاسمابلاست 

 (x 1000. )است

 

 B5-3شکل 

 به طور متراکمپلاسماسل: مغز استخوان  لومیم

ها و پروپلاسماسل ها پر شده  با پلاسمابلاست

 (x 1000است. )
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 B5-4شکل 

پلاسددماسددل: پروپلاسددماسددل در خون  لومیم

  (x 1000. )یطیمح

 B5-5شکل 

پلاسماسل: پروپلاسماسل و پلاسماسل  لومیم

  (x 1000. )یطیدر خون مح

 B5-6شکل 

پلاسددماسددل: پلاسددماسددل در خون  لومیم

  (x 1000. )یطیمح
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 B5-7شکل 

ماسدددل: لام خون مح لومیم که  یطیپلاسددد

 ESR >140. دهدیرولو را نشددان م لیتشددک

mm/h . (x 400) 

 

 B5-8شکل 

ماسدددل: لام خون مح لومیم که  یطیپلاسددد

 (x 1000. )دهدیرولو را نشان م لیتشک

 

 B5-9شکل 

صفحات لومیم ستخوان که  سل: مغز ا  یپلاسما

سل  سما شان از پروپلا سل ها را ن سما ها و پلا

هدیم تهد به هسددد خارج از مرکز،  های: 

 ایدور هسته یو هاله ها لیبازوف توپلاسمیس

 (x 1000. )دیتوجه کن
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 B5-10شکل 

ستخوان پلاسماسل  لومیم پلاسماسل: مغز ا

یرا نشددان م ایو چند هسددته ایدو هسددته

  (x 1000. )دهد

 B5-11شکل 

 یوان بلورهاپلاسددماسددل: مغز اسددتخ لومیم

ماسل پلاس توپلاسمیرا در س نیمونوگلوبولیا

  (x 1000. )دهدیها نشان م

 B5-12شکل 

پلاسدددماسدددل: پلاسدددماسدددل ها با  لومیم

 دهید ایهسدددته یعیطب ریغ ونیواکوئلاسددد

  (x 1000. )شودیم
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 B5-13شکل 

( در Mott cellپلاسماسل: سلول موت ) لومیم

 (x 1000. )یطیخون مح

 

 B5-14شکل 

سل لومیم سما صفحات پلا سل:  سما  از ها،پلا

در سددراسددر  ،ایهسددته چند اشددکال جمله

حاصدددل از مغز اسدددتخوان.  نیترف یوپسدددیب
(H&E) (x 400) 

 

 B5-15شکل 

سل: ب لومیم سما سیپلا صل نیترف یوپ از  حا

با  ها را  ماسدددل  که پلاسددد مغز اسدددتخوان 

سته س یهاه ساعت کیکلا شان  ی) شکل( ن

 (H&E) (x 1000) .دهدیم
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 B5-16شکل 

لوسددمی پلاسددماسددل: خون محیطی با تعداد 

 L92 x 10 .(x 1000)/مطلق پلاسماسل بیش از 

  

 B5-17شکل 

پلاسماسل  دیکه ارتشاپ شد CSF: تومایپلاسماس

مغز استخوان در  ونیراسی. آسپدهدیها را نشان م

  (x 1000بود. ) یعیطب ماریب نیا

 B5-18شکل 

س سما شاپ ز عی: ماتومایپلا  یادیجنب که ارت

  (x 1000. )دهدیاز پلاسماسل ها را نشان م

 



 

 B6  حواد یدیولوئیم  لوسم 

(AML) 

WHO سیتوژنتیک و ایمونوفنوتایپ  ،حاد را بر اساس مورفولوژی سلولیهای لوسمی

 شوند:می به هفت دسته تقسیمها  AML بندیطبقهکرده است. بر اساس این  بندیطبقه

 AML سیتوژنتیک راجعههای اهنجاریبا ن 

 AML با تغییرات مرتبط با میلودیسپلازی 

 AML ناشی از درمان 

 AML بندیطبقه ( نشدهAML ,NOS) 

 سارکوم میلوئیدی 

 میلوئیدی مرتبط با سندرم داونهای تکثیر 

 دندریتیک پلاسماسیتوئید بلاستیهای بدخیمی سلول 

های بلاست در مغز استخوان رصد سلولد 14حضور حداقل  ،برای تشخیص قطعی لوسمی حاد

 .ضروری است

AML سیتوژنتیک راجعههای با ناهنجاری 

AML  باRUNX1-RUNX1T1، t(8;21)(q22;q22.1) 

AML با ترانسلوکاسیون t(8;21)(q22;q22.1) دهد. تر رخ میمعمولاً در گروه سنی جوان

ای از های بزرگ، درجههای بلاست ممکن است هم بزرگ و هم کوچک باشند. بلاستسلول

های های آزوروفیل و میلهها حاوی گرانولدهند زیرا سیتوپلاسم بازوفیلی آنبلوغ را نشان می
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 هایتر تمایل دارند عمدتاً در خون محیطی یافت شوند. به شکلهای کوچکر است. بلاستئآ

B6-1 و B6-2 مراجعه شود. 

 ایمونوفنوتایپ سیتوژنتیک /

 کسیدازآمیزی میلوپرارنگ (MPO) مثبت است. 
 HLA-DR+, CD33–/+, CD13+, CD34+ 

 مارکر لنفوئیدی همزمان بیان CD19 های کوچکتر به طور مداوم بر روی بلاست

 .شودمشاهده می

AML  باCBFβ-MYH11، inv(16)(p13.1q22)  یاt(16;16)(p13.1;q22) 

تر بیشتر در بیماران جوان دهد، اماهای سنی رخ میدر تمامی گروه هااین گروه از لوسمی

 (منوسیتی و گرانولوسیتی وجود داردهای تمایز به ردهمی ساین نوع لودر شود. مشاهده می

 (%5>) هاو با افزایش اندک تعداد ائوزینوفیل) درصد بلاست 14مساوی  –در هر رده بیشتر 

دارند و حاوی  ها عمدتاً در مراحل پرومیلوسیت و میلوسیت قرارهمراه است. ائوزینوفیل

های بزرگ و نارس ائوزینوفیلی هستند. معمولاً در خون محیطی، افزایش ائوزینوفیلی گرانول

از  %۳ بیش ازباشند و  ئرهای آهای بلاستی ممکن است حاوی میلهشود. سلولمشاهده نمی

 .مراجعه کنید B6-3 . به شکلدهندمی واکنش مثبت نشان MPO با رنگ آمیزی هاآن

 ایمونوفنوتایپ تیک /سیتوژن

 آمیزی رنگMPO مثبت است. 
 CD4+, CD14+, CD11b+, CD11c+, CD13+, CD15+, CD33+,CD36+ 

,CD64+ , CD65+, CD117+, CD34+ 

  گاهیCD2 شود.می نیز به طور همزمان بیان 

 PML-RARA، t(15;17)(q22;q11-12)با  (APL)لوسمی پرومیلوسیتی حاد 

 APL موجود در مغز استخوان و خون  یهادهد. اکثر سلول رخ یاست در هر سنممکن

 ای پرگرانولاریوجود دارد: نوع ه APLهستند. دو نوع  یعیرطبیغ یهاتیلوسیپروم ،یطیمح



  هاو پلاکت هایتلکوس 154

 

 یاختلال انعقاد کی(. هر دو نوع با M3V) کروگرانولاریم ای پوگرانولاری( و نوع هM3) کیپیت

 ستند.( همراه هDIC) شرمنت یبه نام انعقاد داخل عروق

ر هایی با اندازه و شکل بسیار متغیها در نوع هیپرگرانولار یا تیپیک دارای هستهپرومیلوسیت

های آزوروفیل بزرگ پر شده است. ها به طور متراکم از گرانولسیتوپلاسم این سلول .هستند

 هایهایی از میلهر و همچنین دستهآئی ها حاوی تعداد زیادی میلهبه طور مشخص، این سلول

اند. هستند که به طور تصادفی در سیتوپلاسم پراکنده "faggot" ر یا به اصطلاپآئ

 .ر منفرد نیز ممکن است مشاهده شوندآئی هایی با یک میلهمیلوبلاست

لیوی یا کای دارای هسته هایی دو لوبه ها در نوع هیپوگرانولار یا میکروگرانولارپرومیلوسیت

 ولفاقد گرانهای آزوروفیلیک کمی یا حاوی گرانولها لولاین سسیتوپلاسم  شکل هستند.

ر در آن وجود داشته ئهای آهای میلهر و دستهئهای آبا این حال، ممکن است میله .باشدمی

 .مراجعه شود B6-6 تا B6-4 هایبرای مشاهده تصاویر، به شکل .باشد

 ایمونوفنوتایپ سیتوژنتیک /

 رنگ آمیزی MPO  استبه شدت مثبت. 

 HLA-DR–, CD13+/–, CD33+, CD 117–/+, CD34– 

 RARA ونیترانسلوکاس یهاانتی( با وارAPLحاد ) لوسمی پرومیلوسیتی

های متغیری هستند که ژن وجود دارد که دارای ترانسلوکاسیون APLای از موارد زیرمجموعه

 .کنندرا درگیر می (RARA) اسیدآلفا رتینوئیک  گیرنده

 ZBTB16-RARA که منجر به تشکیل ژن همجوشی t(11;17)(q23;q12) ترانسلوکاسیون

ها متفاوت است. در این نوع، پرومیلوسیت APLشود، از نظر مورفولوژیکی با انواع معمول می

 .ها شکل گرد و منظم استهای آنهای طبیعی دارند و هستهشباهت زیادی به پرومیلوسیت

 .دهدنمی پاسه ATRAدرمان با این واریانت به 

 NPM1-RARA یژن همجوش لیبه تشککه منجر  t(5;17)(q35;q12) ترانسلوکاسیون

از  یکمتر تیجمع پرگرانولار،یه یهاتیلوسیمعمول پروم تیعلاوه بر جمع شود،یم

 ATRAظاهراً به درمان با  انتیوار نی. ادهدینشان م زیرا ن پوگرانولاریه یهاتیلوسیپروم

 مراجعه شود. B6-7به شکل  ،ریدهد. جهت مشاهده تصومی پاسه
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AML  باKMT2A-MLLT3، t(9;11)(p21.3;q23.3) 

تر دهد، اما در کودکان شایعهم در کودکان و هم در بزرگسالان رخ میها این گروه از لوسمی

 میلومنوسیتیکحاد و لوسمی  سیتیکاین نوع لوسمی شباهت زیادی به لوسمی منو .است

ها دارای مونوبلاست .ها در این نوع لوسمی غالب هستندنوسیتها و پرومومونوبلاست .حاد دارد

یز های آزوروفیل رهای برجسته و سیتوپلاسم بازوفیل فراوان با گرانولهسته گرد با هستک

 .مراجعه کنید B6-8 برای مشاهده نمونه، به شکل .هستند

 ایمونوفنوتایپ سیتوژنتیک /

 لینفت -آلفا ،یاختصاص ریاستراز غی با ها واکنش مثبت قوپرومنوسیتو ها منوبلاست 

( MPO) دازیلوپراکسیها عمدتاً ما. مونوبلاستدهندی( نشان مANAاستات استراز )

 هستند. یمنف

 های بیمار، بسته به سن بیمار متفاوت است. در کودکان، مارکرهای بیان شده در سلول

مارکرهای منوسیتی  شوند، در حالی که در بزرگسالان،مارکرهای میلوئیدی بیان می

 .شودبیشتر مشاهده می

 مارکرهای میلوئیدی در کودکان: HLA-DR+, CD33+, CD65+, CD4+, CD13–

, CD14–, CD34– 

 مارکرهای منوسیتی در بزرگسالان: CD4+, CD11b+, CD11c+, CD14+, 

CD36+, CD64+, CD34–, CD117– 

AML  باDEK-NUP214، t(6;9)(p23;q34.1) 

 ۳0سال و بزرگسالان با میانگین سنی  4۳در کودکان با میانگین سنی ها سمیاین گروه از لو

همراه باشد،  AMLاین گروه از  های منوسیتی بااگرچه ممکن است ویژگی .دهدسال رخ می

کاهش بیماران معمولاً با  .شودمشاهده میای ردهتر بازوفیلی و دیسپلازی چنداما به طور شایع

 نپا(هاهای سفید، و پلاکتهای قرمز، گلبولهای خونی شامل گلبولهر سه رده اصلی سلول

 .کنندمراجعه می L910 ×12/  های سفیدو میانگین تعداد گلبول )توپنییس

دهد، در حالی که درصد موارد، بازوفیلی خون محیطی و مغز استخوان رخ می 41تا  11در 

 .دهندا نشان میاکثریت موارد، دیسپلازی گرانولوسیتی و اریتروئیدی ر
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 ایمونوفنوتایپ سیتوژنتیک /

 واکنش مثبت با رنگ آمیزی ها میلوبلاستMPO دهند.می نشان 

 کنندمی زیر را بیانهای مارکرها میلوبلاست: 

 مارکرهای میلوئیدی: , +, CD117+, CD15+, CD38+, CD33+, CD13+DR-HLA
+CD34 

 منوسیتیهای مارکر: +CD64  

AML  باGATA2-MECOM، inv(3) (q21.3;q26.2)  یاt(3;3) 
(q21.3;q26.2) 

( de novo) هیبه صورت اول تواندیم یلوسم نیدر بزرگسالان است. ا یلوسم نیاترین نوع شایع

 یهالیوفشامل نوتر یطیخون مح راتییرخ دهد. تغ کیسپلاستیلودیم ندیفرا کیبه  هیثانو ای

 کریپبزرگ و غول یهاوجود بلاست، پلاکتبدون  ایبا  دیپلگروئ یهاهسته پوگرانولار،یه

 به  ر،یقرمز است. جهت مشاهده تصو یهادر گلبول فیخف راتییو تغ پوگرانولاریه

 مراجعه شود. B6-9شکل 

 ایمونوفنوتایپ

 +, CD34+, CD38+, CD33+, CD13+DR-HLA 

 در برخی موارد، بیان غیرعادی مارکر CD7 ای از این شود و زیرمجموعهمشاهده می

 .را نیز بیان کنند CD61 و CD41 ها ممکن است مارکرهای مگاکاریوسیتیسلول

AML (مگاکاریوبلاستی)  باRBM15-MKL1، t(1;22)(p13.3;q13.1) 

AML همراه با ترانسلوکاسیون کروموزومی t(1;22)(p13.3;q13.1) دهنده بلوغ در رده نشان

این  .دهدرا تشکیل می AML واردمگاکاریوسیتی است. این نوع لوسمی کمتر از یک درصد م

. این لوسمی معمولاً به صورت لوسمی اولیه و در باشدنمی فرم بیماری با سندرم داون مرتبط

 خونی، ترومبوسیتوپنی و افزایشکند. بیماران مبتلا معمولاً با کمشش ماه اول زندگی بروز می

 .کنندهای سفید خون مراجعه میتعداد گلبول
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 یمشاهده شده در لوسم یهابه بلاست یادیشباهت ز یدر گروه از لوسم بلاست یهاسلول

داشته،  یها اندازه متوسط تا بزرگسلول نیدارند. ا AML-NOSحاد  کیوبلاستیمگاکار

 لیا بازوفهسلول نیا توپلاسمیتا سه هستک دارند. س کیبا  فیظر ینیگرد و کرومات یاهسته

ها مشاهده در آن AML-NOS یهاوبلاستیارمشابه مگاک یطحسهای یبوده و برجستگ

 نیکولیتر بروزیبودن مغزاستخوان و ف پرسلولاریه لیمغزاستخوان به دل ونیراسی. آسپشودیم

برای مشاهده تصاویر، به آید. نمی کافی به دست( و نمونه dry tapماند )می خشک ،در آن

 .مراجعه شود B6-11 و B6-10 هایشکل

 وتایپایمونوفن سیتوژنتیک /

 واکنش منفی با رنگ آمیزی ها بلاستMPO دهند.می نشان 

 +, CD61+, CD41+, CD36–DR-, HLA–, CD45+, CD33+CD13 
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 B6-1شکل 

AML  بدداt(8;21) (q22;q22.1) :خددون  لام

های بلاست را با سیتوپلاسم محیطی که سلول

های ریز آزوروفیل نشددان بازوفیل حاوی گرانول

 (x 1000دهد. )می

 

 B6-1شکل 

AML  بدداt(8;21) (q22;q22.1) :خددون  لام

های بلاست را با سیتوپلاسم محیطی که سلول

های ریز آزوروفیل نشددان بازوفیل حاوی گرانول

 (x 1000دهد. )می

 

 B6-3شکل 

AML  بدداinv(16) (p13.1q22) لام خددون :

که حضدددور بلاسدددت ظاهر محیطی  با  هایی 

ها دارای دهد. آنمیلومنوسدددیتی را نشدددان می

سته سم ه سیتوپلا های گرد تا چین خورده با 

 های ریزبازوفیل هستند که اغلب حاوی گرانول

 (x 1000آزوروفیل هستند. )
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 B6-4شکل 

APL  بدداt(15;17)(q22;q11-12) لام خون :

های غیرطبیعی را محیطی که پرومیلوسددیت

دهد که سددیتوپلاسددم آن مملو از نشددان می

یل گرانول لههای آزوروف های آئر بزرگ و می

  (x 1000است. )

 B6-5شکل 

APL  بدداt(15;17)(q22;q11-12) مددغددز :

سته سیت را با د ستخوان یک پرومیلو ی هایا

سم  "فاگوت"از میله های آئر یا  سیتوپلا در 

ها دهد. بسددیاری از پرومیلوسددیتنشددان می

سته شکل ه شکل دارای  ای دولوبه و کلیوی 

  (x 1000هستند. )

 B6-6شکل 

APL  باt(15;17)(q22;q11-12) سی ترفین : بیوپ

حاصددل از مغز اسددتخوان که ارتشدداپ شدددید 

 هایبا هسدددته یعیطب ریغ هایتیلوسدددیپروم

  (x 1000) (H&E). دهدیدولوبه را نشان م
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 B6-7شکل 

APL ه نولارینوع  گرا خون M3V) پو (: لام 

 هایرا با هسدددته هاتیلوسدددیکه پروم یطیمح

شخص  سدولوبه م سمیاما با   رپوگرانولایه توپلا

 (X 1000. )دهدمینشان 

 

 B6-8شکل 

AML  باt(9;11) (p21.3;q23.3)یطی: خون مح 

را  یتیلومنوسدددیبا ظاهر م هاییوجود بلاسدددت

گرد تا  هایهسددته دارای ها. آندهدینشددان م

س هایخورده، هسته نیچ  توپلاسمیبرجسته و 

 (x 1000فراوان هستند. ) لیبازوف

 

 B6-9شکل 

AML  باinv(3) (q21.3;q26.2)یطی: خون مح 

را به صدددورت  کیکلاسددد هایلوبلاسدددتیکه م

با هسدددته ها پوگرانولاریه  دیپلگروئ یو همراه 

 (x 1000. )دهدینشان م
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 B6-10شکل 

AML ( بددا یوبددلاسدددددتددیدد)مددگدداکددار

t(1;22)(p13.3;q13.1) خوان ت غز اسدددد م  :

شان سلولن  بلاست بزرگ با یهادهنده نفوذ 

 توپلاسدددمیسددد ف،یظر ینیکرومددات یالگو

اسدددت که  کیکلاسددد یهاو جوانه لیبازوف

  (x 1000است. ) هاوبلاستیمشخصه مگاکار

 B6-11شکل 

AML ( بددا یوبددلاسدددددتددیدد)مددگدداکددار

t(1;22)(p13.3;q13.1)ب ف یوپسدددی:   نیتر

که  پرسدددلولاریحاصدددل از مغز اسدددتخوان ه

یرا نشان م هاوبلاستیمگاکار دیارتشاپ شد

در هنگددام  یمغز اسدددتخوان نین. چدهددد

 به همراه یخال اینمونه خشک  ون،یراسیآسپ

  (x 400خواهد داشت. )
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AML با تغییرات مرتبط با میلودیسپلازی 

در یک بیمار مسن است.  توپنی شدیدسی پانو ای ردهبا دیسپلازی چند  AML شروع اولیه
ی و مغز استخوان قابل مشاهده خواهد بود. خون محیط گسترهدیسپلاستیک در هر دو های ویژگی

 دیسپلازی در رده گرانولوسیتیسلولی وجود داشته باشد.  ردهیا حداقل دو  %04دیسپلازی باید در 
های یژگیشده با و هنتاهیپوسگمهای شود. هستهمی هیپوگرانولار یا آگرانولار مشخصهای با نوتروفیل
در رده  دیسپلازیگرد بدون تقسیم وجود دارند. های ستهت یا پلگروئید و همچنین هیوه-شبه پلگر

 مشخص ودنبای قرمز مگالوبلاستوئید، تکه تکه شدن هسته و چند هستههای با گلبول اریتروئیدی
پلازی در وجود داشته باشد. دیس حلقویهای شود. ممکن است در مغز استخوان سیدروبلاستمی
اندازه با ای ه، مگاکاریوسیتلههیپولوبوهای با هستههای با میکرومگاکاریوسیت سیتیمگاکاریو رده

شود. یم چند بخشی مشخصهای بزرگ با هستههای و مگاکاریوسیت همونولوبولهای هسته وطبیعی 
 .دیمراجعه کن B6-12به شکل 

 سیتوژنتیک

که در سندرم  کنندیم ریرا درگ ییها، همان کروموزومAMLدر  ریدرگ یکیتوژنتیستغییرات 
ز ا ییهایناهنجار یبوده و دارا دهیچیاغلب پ هاپیوتای. کاردهندیرخ م کیسپلاستیلودیم

و  del(5q)، -7/del(7q)، del(20q)، +8 ،i(17p)، -13/del(13q) ،del(11q)/5-جمله 
 .هستند 41p یهاییبازآرا

 ایمونوفنوتایپ

 TdT+, CD7+, CD13+, CD33+, CD34+, CD56+ 

 

 B6-12شکل 

AML با م راتییبا تغ غز : میسدددپلازیلودیمرتبط 

 و یتیدر رده گرانولوسدد یسددپلازیاسددتخوان که د

ست  هایسلول شیرا همراه با افزا یدیتروئیار بلا

  (x 1000دهد. )می نشان
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 میلوئیدی ناش  از درمانهای بدخیم 

(، t-AML) از درمان یناش AMLاز درمان، شامل موارد  یناش یدیلوئیمهای بدخیمی

 یهایمی( و بدخt-MDSاز درمان ) یناش کیسپلاستیلودیم یهاسندرم

( هستند که ممکن است t-MDS/MPNاز درمان ) یناش ویفراتیلوپرولی/مکیسپلاستیلودیم

 یدرمانیمیرخ دهند. ش ینپرتودرما ایو  کیتوتوکسیس یدرمانیمیپس از استفاده از ش

 یاست که هر دو برا II زومرازیتوپوا یهاو مهارکننده کنندهلهیشامل عوامل آلک کیتوتوکسیس

 یمیبدخ . هر سهشوندیاستفاده م کینئوپلاست ریغ ای کینئوپلاست یاختلال قبل کیدرمان 

 .شوندیمنحصر به فرد در نظر گرفته م ینیسندرم بال کیحاصل، به عنوان  یدیلوئیم

t-AML، t-MDS و t-MDS/MPD  درصد موارد  14تا  44حدودAML، MDS  وMDS/MPD 

 کیتوکستویس یدرمانیمیش کنندهافتیدر مارانیدر ب هایماریب نیا وعی. شدهندیم لیرا تشک

 مارانیدر ب هایماریب نیا وعیدارد. ش یبستگ یدرمان میو رژ یانهیزم یمیبدخ مار،یبه سن ب

که  یحال در ابد،ییم شیسن افزا شیبا افزا یپرتودرمان ای کنندهلهیآلک یداروها کنندهافتیدر

 یسن یهادر تمام گروه II زومرازیتوپوا یهامهارکننده کنندهافتیدر مارانیها در بآن وعیش

 است. کسانی

t-AML، t-MDS و t-MDS/MPD  کننده یا سال پس از درمان با عوامل آلکیله 44تا  0حدود

همراه با  پنیویتاس یا پان منوسایتوپنیها، کنند. شروع اولیه این بیماریپرتودرمانی بروز می

می حاد تبدیل سدر مغز استخوان است. این وضعیت در ادامه به لو در سه ردهدیسپلازی 

افزایش  .نددهها هیپولوبولاسیون هسته و سیتوپلاسم هیپوگرانولار نشان میشود. نوتروفیلمی

، همراه های مگالوبلاستوئیدهای قرمز ویژگیدهد. گلبولموارد رخ می %10ها در تعداد بازوفیل

های حلقوی تا دهند. سیدروبلاسترا نشان می شدن ایتکه شدن هسته و چند هستهبا تکه

ود هیپرلوبوله، در حد یاهای دیسپلاستیک، هیپولوبوله موارد وجود دارند. مگاکاریوسیت 44%

های حلقوی موجود، و سیدروبلاست بلاستهای سلول. بر اساس تعداد وجود دارندموارد  10%

می حاد س. گروه کوچکی از بیماران با یک لوانجام خواهد شد MDS مناسب در بندیطبقه

 .مراجعه خواهند کردآشکار اولیه 

ی حاد آشکار مواجه سمسال پس از درمان، این گروه از بیماران به طور قطع با لو 0تا  4

شوند؛ می محسوبویژه اتوپوزید و تنیپوزید، عوامل اصلی به ،ها نیلوتوکسیپودوف یشوند. اپمی
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 عنوان عواملروبیسین نیز بهها مانند دوکسوروبیسین و اپیکلینبا این حال، آنتراسی

 اند.ایجادکننده گزارش شده

AML های توپوایزومرازکه پس از درمان با مهارکننده II دهد، معمولاً منوسیتی یا رخ می

های ی ندارد. لوسمیمیلومنوسیتی است و معمولاً مرحله میلودیسپلاستیک مقدمات

 B6-13 لدهند. به شکپرومیلوسیتی حاد، مگاکاریوبلاستیک و لنفوبلاستیک به ندرت رخ می

 .مراجعه شود

 سیتوژنتیک

 موارد از نظر سیتوژنتیکی غیرطبیعی هستند. ۳4%

 کننده یا پرتودرمانی قرار بیمارانی که تحت درمان با عوامل آلکیله

 گیرندمی

مشابه  ،یو پرتودرمان کنندهلهیپس از درمان با عوامل آلکمشاهده شده تغییرات سیتوژنتیکی 

 یهایناهنجار .دهدیرخ م هیاول MDSچند رده و  یسپلازیبا د AMLاست که در  یراتییتغ

 دهیچیپ پیاوتیکار کیاز  ینامتعادل به عنوان بخش یهاییشامل بازآرا یطور کلبه یکیتوژنتیس

 یچند ناهنجار ای کیاغلب همراه با  del(5q) ،-7/del(7q)/5-شامل  هاافتهی نیترعیهستند. شا

 .باشدیم del(13q) ،del(20q) ،del(11q) ،del(3p) ،-17 ،-18 ،-21، +8از جمله  یاضاف

 های توپوایزومرازبیمارانی که مهارکننده II کننددریافت می 

مستعد داشتن  شتریب رند،یگیقرار م II زومرازیتوپوا یهامهارکنندهمعرض بیمارانی که در 

مانند  11q23 یهاییمتعادل شامل بازآرا یکروموزوم یهاونیترانسلوکاس

t(11;19)(q23.3;p13.3)  وt(9;11)(p21.3;q23.3) یکه لوسم یهستند. در صورت 

شود.  ییشناسا t(4;11)(q21;q23.3) ونیرخ دهد، ممکن است ترانسلوکاس کیلنفوبلاست

ممکن است  زین) t(8;21)(q22;q22.1) ،t(3;21)(q26.2;q22.1) انندم (22q12)یهاییبازآرا

و  t(15;17)(q22;q12)مانند  AMLمعمول  یهاییبازآرا ریسا نیمشاهده شود، همچن

inv(16)(p13.1q22) .هم ممکن است مشاهده شود 
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 ایمونوفنوتایپ

 در  یخاص یپیمونوفنوتایاهای یافتهAML ،MDS ای MDS/MPN مرتبط با درمان 

و مغز استخوان در  یطیرا در خون مح یکیمورفولوژ راتییوجود ندارد. مارکرها تغ

 .کنندیمنعکس م هیحاد اول یدر لوسم نیو همچن MDS/MPNو  MDSموارد 

 /+–, CD56+, CD34+, CD33+, CD13/+–CD7 

 

 B6-13شکل 

AML از درمان: مغز استخوان که ارتشاپ  یناش

 (x1000. )ددهیرا نشان م هامنوبلاست دیشد
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AML بندیطبقه ( نءدهAML, NOS) 

 لوسمی میلوبلاستیک حاد با حداقل تمایز

AML الان بزرگس اینوزادان  مارانیب شتریرخ دهد، اما ب یدر هر سنممکن است  با حداقل تمایز

 . از نظردهندیرا نشان نم یدیلوئیم زیاز تما یشواهد چیبلاست ه یهامسن هستند. سلول

بالا هستند.  (N:C) توپلاسمیاندازه متوسط با نسبت هسته به س یها دارابلاست ،یکیلوژمورفو

 وپلاسمتیدو هستک هستند. س ای کیو  زیر نیکرومات یوفرو رفته، الگ یهسته کم یآنها دارا

واکنش  ANAو  MPO ،SBB ها بادرصد بلاست ۳و بدون گرانول است. کمتر از  کیلیبازوف

 .دیمراجعه کن B6-15و  B6-14 یهاشکلدهند. به می مثبت

 سیتوژنتیک

  با  یخاص یکروموزوماختلالاتAML یهاپیوتای. کارستیمرتبط ن زیبا حداقل تما 

ممکن  del(11q)و  del(5q)، -7/del(7q) ،+8/5-مانند  ییهایبا ناهنجار دهیچیپ

 .شوندیم افتیاز موارد  یاریدر بس FLT3و  RUNX1 یهااست رخ دهند. جهش

 ایمونوفنوتایپ

 +, CD117+, CD34+, CD38+, CD33+, CD13+DR-HLA 

 لوسمی میلوبلاستیک حاد بدون بلوغ

AML یک بیماری است که در هر سنی ممکن است رخ دهد؛ با این حال، اکثریت  بدون بلوغ

های بلاست .سال است 14دهند و سن متوسط ابتلا به آن بیماران را بزرگسالان تشکیل می

ها گرد بوده آن یهادارند و هسته یی( بالاN:C) توپلاسمیهسته به سمی، نسبت سلواین نوع 

بوده و  لیها بازوفسلول نیا توپلاسمیباشد. سمی چند هستک مشخص ای کی یدارا ایو فاقد 

ها با درصد از بلاست ۳ها وجود دارند. حداقل سلول نیآئر در ا یهالهیفاقد گرانول است. م

MPO  وSBB یهابه شکل ها،یژگیو نیاز ا یریمشاهده تصاو ی. برانددهمی ش مثبتواکن 

B6-16  تاB6-19 .مراجعه شود 
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 سیتوژنتیک

 هیچ ناهنجاری کروموزومی خاصی با AML بدون بلوغ مرتبط نیست. 

 ایمونوفنوتایپ

 –, CD15+, CD117–+/, CD34+, CD33+, CD13–+/DR-HLA 

 لوسمی میلوبلاستیک حاد همراه با بلوغ

AML های سلول .دهدتر رخ میهم در افراد جوان و هم در بزرگسالان مسن همراه با بلوغ

بلاست دارای هستک، مقادیر متغیری از سیتوپلاسم و معمولاً تعداد زیادی گرانول آزوروفیل 

های مغز استخوان درصد از سلول 44ها حداقل ها و نوتروفیلها، میلوسیتمیلوسیتوهستند. پر

م دهند، یعنی تقسیها درجه متغیری از دیسپلازی را نشان میدهند. نوتروفیلمی را تشکیل

ها نیز ائوزینوفیل دردر موارد نادر، بلوغ غیر طبیعی  .ای غیر طبیعی و هیپوگرانولاسیونهسته

برای مشاهده تصاویر مرتبط، به  .ها نیز ممکن است افزایش یابندبازوفیل .شودمیدیده 

 .مراجعه شود B6-23 تا B6-20 هایشکل

 سیتوژنتیک

 هیچ ناهنجاری کروموزومی خاصی با AML بلوغ مرتبط نیست همراه با. 

 ایمونوفنوتایپ

 /+–, CD117/+–, CD34+, CD33+, CD15+, CD11b+, CD13/+–DR-HLA 

 لوسمی میلومنوسیتیک حاد

ا اران مسن بدهد اما بیشتر در بیممی سنی رخهای در همه گروه لوسمی میلومنوسیتیک حاد

گرانولوسیتی های جمعیت م زمانبا حضور ه این لوسمیسال شایع است.  04میانگین سنی 

شود. مغز می مختلف در مغز استخوان و خون محیطی مشخصهای و منوسیتی در نسبت

و پیش سازهای میلوئیدی ها شود. نوتروفیلمی بلاست مشخص %14استخوان با وجود حداقل 

مغز های از سلول %14هر کدام حداقل  یو پیش سازهای منوسیتها و همچنین منوسیت
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 مساوی-بیشتر(منوسیتتعداد زیادی  حاویخون محیطی  لامدهند. می استخوان را تشکیل
 .است )در لیتر  105 ×9

های گرد با الگوی کروماتینی ظریف و یک یا دو هستک برجسته ها دارای هستهمنوبلاست

در بلوغ  ها تمایزی جزئییلیک بوده و فاقد گرانول است. پرومنوسیتهستند. سیتوپلاسم بازوف

دهند که فرورفته بوده و اغلب حاوی یک هستک است. سیتوپلاسم به رنگ هسته نشان می

خاکستری بوده و ممکن است حاوی چند گرانول آزوروفیلیک ظریف و همچنین واکوئل  -آبی

 .باشد

ها، . منوبلاستدهندمی ثبتواکنش م MPO با (هاها )میلوبلاستاز بلاست %۳حداقل 

. جهت مشاهده تصاویر دهندمی مثبت واکنش ANBو  ANAبا ها ها و منوسیتپرومنوسیت

 .مراجعه شود B6-28 تا B6-24 هایمرتبط به شکل

 سیتوژنتیک

 ( در اکثر ۳)مانند + هاهای کروموزومی غیر اختصاصی مرتبط با میلوئیدناهنجاری

 .شودمی موارد مشاهده

 ایمونوفنوتایپ

  :مارکرهای میلوئیدی–+/, CD34+, CD65+, CD15+, CD33+CD13 

  :مارکرهای منوسیتی, +, CD64+, CD36+, CD14+, CD11c+, CD11b+CD4
+CD68 

 لوسمی منوبلاستیک حاد و منوسیتیک حاد

رت به صو در هر سنی ممکن است رخ دهد، اما در بزرگسالان جوانها این دسته از لوسمی

لوسمی منوبلاستیک حاد و لوسمی منوسیتیک حاد، هر دو از انواع . شودتر دیده میشایع

های نارس در وجه تمایز این دو نوع لوسمی در درصد سلول. میلوئیدی هستندهای لوسمی

های نارس موجود درصد سلول ۳4در لوسمی منوبلاستیک حاد، حداقل . مغز استخوان است

درصد  ۳4در مقابل، در لوسمی منوسیتیک حاد، حداقل . لاست هستنددر مغز استخوان، منوب

 .منوسیت و منوسیت هستندوها، پراین سلول
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های گرد با الگوی کروماتینی ظریف و یک یا دو هستک برجسته ها دارای هستهمنوبلاست

ها ها بازوفیلیک بوده و فاقد گرانول است. پرومنوسیتهستند. سیتوپلاسم این سلول

دهنده برخی از مراحل بلوغ هسته هستند که اغلب فرورفته بوده و حاوی یک هستک نشان

ها آبی مایل به خاکستری بوده و ممکن است حاوی تعداد کمی باشد. سیتوپلاسم این سلولمی

 .گرانول آزوروفیلیک ریز و همچنین واکوئل باشد

 %14-44در  دهند.می تواکنش مثب ANBو  ANAبا معمولاً ها و پرومنوسیتها منوبلاست

است و ممکن است برای مثبت بسیار ضعیف منفی یا  به صورت ANAواکنش با موارد، 

 مراجعه شود. B6-32 تا B6-29 هایشکلبه  .ضروری باشد ایپینگتشخیص، ایمونوفنوت

 سیتوژنتیک

 د.غیر اختصاصی کروموزومی در اکثر موارد وجود دارهای به طور کلی، ناهنجاری 

t(8;16)(p11.2;p13.3) می سحاد و لو می منوسیتیکسممکن است با لو

 .حاد مرتبط باشد میلومنوسیتیک

 ایمونوفنوتایپ

 استراز استات آلفا نفتیل (ANA در لوسمی منوبلاستیک و منوسیتیک حاد مثبت )

 .است

 مارکرهای میلوئیدی: CD13+, CD33+, CD15+, CD65+, CD34–, CD117+ 

 مارکرهای منوسیتی: CD4+, CD11b+, CD11c+, CD14+, CD36+, CD64+, 

CD68+ 

 لوسمی اریتروئیدی حاد

ی روئیدمی اریتسشود. لومی با افزایش قابل توجه پیش سازهای اریتروئید مشخص این لوسمی

بسته به اینکه آیا یک جزء  تواند در هر سنی از جمله کودکی رخ دهد. این بیماریمی حاد

 شود:می به دو دسته تقسیم ،ا نهی وجود دارد یقابل توجه میلوئید

 اریتروئید/میلوئید( ااریترولوکمی( 

 لوسمی اریتروئیدی خالص 
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 )اریتروئید/میلوئید( ااریترولوکمی

مغز های اریتروئیدی در سلولهای درصد پیش ساز 04با حداقل (کاتگوری قبلی اریترولوکمیا

امروزه  )ریتروئید مغز استخوانغیراهای درصد میلوبلاست در میان سلول 14استخوان و حداقل 

مغز استخوان صرف نظر از درصد های از میان همه سلولها بر اساس درصد کل بلاست

شود. این موارد به عنوان می بندیطبقههسته دار غیراریتروئیدی مغز استخوان های سلول

AML مغز های درصد بلاست در کل سلول 14اگر حداقل (با تغییرات مرتبط با میلودیسپلازی

های درصد بلاست در کل سلول 14اگر کمتر از (با افزایش بلاست MDSیا  )استخوان باشد

 شوند.می بندیطبقه )مغز استخوان باشد

 A( و گلیکوفورین PAS) شیف-پریودیک اسیدهای ی با رنگ آمیزیسازهای اریتروئیدپیش

واکنش  SBBو  MPO یهایزیبا رنگ آم هالوبلاستیمدر حالی که  ،دهندمی واکنش مثبت

 .دیمراجعه کن B6-36تا  B6-33 یها. به شکلدهندیمثبت م

 سیتوژنتیک

 هیچ ناهنجاری کروموزومی خاصی مشاهده نشده است. 

 های بسیار پیچیده همراه است که شامل چندین این ناهنجاری اغلب با کاریوتیپ

 .باشدمی 8+و  del(5q) ،del(7q)ناهنجاری ساختاری از جمله 

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 ها، نسبت به گلیکوفوریناریتروبلاست A شیف-و پریودیک اسید (PAS)  واکنش

 .دهندمثبت نشان می

 HLA-DR+/–, CD13+, CD33+, CD34+/–, CD71–/+ 

 لوسمی اریتروئیدی خالص

ز سازهای اریتروئیدی در مغدرصد پیش ۳4دهنده تکثیر نئوپلاستیک بیش از این دسته، نشان

ها وجود ندارد. استخوان است. هیچ مدرکی دال بر وجود جمعیت میلوبلاستی از سلول

ها ها دارای اندازه متوسط تا بزرگ و سیتوپلاسمی عمیقاً بازوفیل هستند. هستهاریتروبلاست

سازهای باشند. پیشگرد بوده و دارای الگوی کروماتینی ظریف و یک تا دو هستک می
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و  B6-37 یهامشاهده، به شکل یمثبت هستند. برا A نیکوفوریگل تر،فتهایزیتمای اریتروئید

B6-38 دیمراجعه کن. 

 سیتوژنتیک

 هیچ ناهنجاری کروموزومی خاصی مشاهده نشده است. 

 های بسیار پیچیده همراه است که شامل چندین این ناهنجاری اغلب با کاریوتیپ

 .باشدمی 8+و  del(5q) ،del(7q)ناهنجاری ساختاری از جمله 

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 های تمایز یافته، نسبت به گلیکوفوریناریتروبلاست A شیف -و پریودیک اسید

(PAS) دهندواکنش مثبت نشان می. 

 HLA-DR+, CD34–, CD117+, CD71+ 

 لوسمی مگاکاریوبلاستی حاد

های از سلول درصد 04می حاد است که در آن حداقل سنوعی لو مگاکاریوبلاستی حادمی سلو

هد و دبلاست، مگاکاریوبلاست هستند. این بیماری هم در بزرگسالان و هم در کودکان رخ می

ها ها از نظر اندازه متوسط تا بزرگ هستند. آنبا سندرم داون مرتبط است. مگاکاریوبلاست

اقد ف ای گرد با الگوی کروماتین ریز و یک تا سه هستک دارند. سیتوپلاسم بازوفیلیک وهسته

های مشخص سیتوپلاسمی است. گاهی اوقات ممکن ها و جوانهگرانول است و دارای برآمدگی

 ها نسبت هسته به سیتوپلاسمهای کوچکی نیز وجود داشته باشند؛ آناست مگاکاریوبلاست

ن است در کننده ممکها هستند. قطعات مگاکاریوسیتی گردشبالایی دارند و شبیه لنفوبلاست

ه بمشاهده شوند. آسپیراسیون مغز استخوان اغلب به دلیل افزایش فیبروز گسترش خون 

 مراجعه کنید. B6-40و  B6-39های . به شکلباشد( میyrd pat)صورت مکش خشک 

 سیتوژنتیک

 مرتبط شناخته  مگاکاریوبلاستی حادمی سهیچ ناهنجاری کروموزومی خاصی با لو

 .نشده است
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 ایمونوفنوتایپ

 HLA-DR–, CD13+, CD33+, CD34–, CD36+, CD41+, CD45–, CD61+ 

 توجه داشته باشید که CD41  در واقع گلیکوپروتئینIb و CD61  نیز گلیکوپروتئین

IIb/IIIa است. 

 لوسمی بازوفیلی حاد

دهد و معمولاً رخ می AMLموارد  %4که در کمتر از  است AMLاین نوع لوسمی نوع نادری از 

ی، مسهای تکثیرشونده در این نوع لوکند. سلولری بروز میبه عنوان مرحله نهایی این بیما

فیل با سازهای بازوشوند؛ بیشتر پیشهای بالغ مشاهده میها هستند. به ندرت بازوفیلبازوفیل

این ، بلاست شوند. در صورت وجوددیده میدر خون کننده های گردشیا بدون وجود بلاست

ای گرد تا بیضی یا دوحالت و بالایی دارند، هسته (N/C) ها نسبت هسته به سیتوپلاسمبلاست

و  دهند. سیتوپلاسم بازوفیلی بودهالگوی کروماتین پراکنده با یک تا سه هستک را نشان می

ها، است. برای مشاهده این ویژگیها ماست سلهای درشت بازوفیلی و شبیه به حاوی گرانول

 .مراجعه کنید B6-41 به شکل

 سیتوژنتیک

 مرتبط شناخته نشده استلوسمی بازوفیلی حاد نجاری کروموزومی ثابتی با هیچ ناه. 

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 معمولا در واکنش با ها در این لوسمی بلاستMPO  وSBB  منفی هستند اما با

 تولوئیدن بلو قابل رنگ آمیزی هستند.
 HLA-DR+, CD13+, CD33+, CD123+, CD11b+, CD34+, CD117– 

 وز حاد با میلوفیبروزپان میل

ی با سلولی است. این بیمار ردهسه هر شامل تکثیر غیرطبیعی  ،پان میلوز حاد با میلوفیبروز

دهد، اما در عمدتاً در بزرگسالان رخ میپان میلوز حاد فیبروز مغز استخوان همراه است. 

ت، زیرا فاوت اسکودکان نیز گزارش شده است. این بیماری از میلوفیبروز مزمن ایدئوپاتیک مت
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شوند که با بزرگ شدن طحال همراه نیست. نی قابل توجهی مواجه میوپیتاس بیماران با پان

در گسترش خون مشاهده ( teardrop) قطره اشکی شکلهای قرمز تعداد کمی از گلبول

طبیعی، های غیرهای دیسپلاستیک، همراه با پلاکتبا ویژگی ییدئسازهای میلوشوند. پیشمی

 .است در گسترش خون وجود داشته باشند ممکن

به دلیل نفوذ بافت فیبروزی ( dry tap) خشک مکشآسپیراسیون مغز استخوان اغلب منجر به 

های بسیار زیادی )هیپر آیند، حاوی سلولهای مغز استخوانی که به دست میشود. نمونهمی

 ها به دلیلمگاکاریوسیت شود.سلولی مشاهده می رده سههر سلولار( بوده و هیپرپلازی در 

در سیتوپلاسم ائوزینوفیلیک، برجسته هستند. ه های بزرگ و کوچک هیپولوبولداشتن هسته

شوند. برای مشاهده تصاویر مرتبط، به مثبت می MPO و PAS آمیزیها با رنگاین سلول

 .مراجعه کنید B6-44 تا B6-42 هایشکل

 سیتوژنتیک

 عی هستند، اما هیچ ناهنجاری خاصی با این لوسمی اغلب از نظر سیتوژنتیکی غیرطبی

 .مرتبط شناخته نشده است

 ایمونوفنوتایپ

 CD13+, CD33+, CD41+, CD61+, CD117+, CD34+ 

 سارکوم میلوئیدی

است که به صورت یک  یهای میلوئیدیک تومور تشکیل شده از سلولسارکوم میلوئیدی 

شود. ظهور آن ممکن غز استخوان ظاهر میضایعه موضعی در استخوان یا یک محل خارج از م

یا هر اختلال میلوپرولیفراتیو یا میلودیسپلاستیک دیگری رخ  یمی میلوئیدساست پیش از لو

ارکوم ، سیترین نوع سارکوم میلوئیددهد یا همزمان با هر یک از این اختلالات بروز کند. شایع

شود؛ سازهای نوتروفیل تشکیل میپیشها و ها، نوتروفیلگرانولوسیتی است که از میلوبلاست

، سه یهای میلوئیدشوند. بر اساس میزان بلوغ سلولهای مونوبلاستیک کمتر دیده میسارکوم

 :نوع سارکوم میلوئید وجود دارد

 .ها تشکیل شده استاین تیپ عمدتاً از میلوبلاست :تیپ بلاستیک
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 های غالب هستند.ها سلولها و پرومیلوسیتتیپ نابالغ: در این تیپ، میلوبلاست

تشکیل  ها اجزای اصلی راها و نوتروفیلها، میلوسیتیافته: در این تیپ، پرومیلوسیتتیپ تمایز

 .دهندمی

نشا م ییشناسا یبرا تواندیشده از تومور م هیته یهانمونه یبر رو یمیتوشیسآمیزی رنگ

و  B6-45 یهابه شکل ،یزیآمرنگ نوع نیاز ا ییهامشاهده نمونه یآن انجام شود. برا یسلول

B6-46 دیمراجعه کن. 

 سیتوژنتیک

  های کروموزومی شناسایی شدند که شامل موارد زیر درصد موارد، ناهنجاری 00در

 ،11q23 (MLL)، inv(16) ،+4، -16، -16q، -5qبازآرایی کروموزومی  ،8+ ،7-است: 

-20q  11+و. 

 جابجایی کروموزومی t(8;21)(q22;q22.1) مکن است در دوران کودکی مشاهده م

 .شود و در بزرگسالان کمتر شایع است

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

  یهایزیبا رنگ آمسارکوم گرانولوسیتی MPO  وASD کلرواستات استراز واکنش 

 ANBو  ANA یزیآمبا رنگ یکه سارکوم مونوبلاست یدر حال دهد،یمثبت نشان م

 مثبت خواهد بود.

 وئیدیمارکرهای میل: CD13+, CD33+, CD117+ 

 مارکرهای منوسیتی: CD11c+, CD14+, CD163+ 
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 B6-14شکل 

: زیحاد با حداقل تما کیلوبلاسددتیم یلوسددم

 زیبلاست تما هایکه سلول یطیلام خون مح

گرد با  هایبالا، هسددته N/Cبا نسددبت  افتهین

و هسدددتک را نشدددان  هیاول نیکرومات یالگو

  دارو گرانول یلیبازوف توپلاسددمی. سدددهدیم

  (x 1000. )است

 B6-15شکل 

: زیحاد با حداقل تما کیلوبلاسددتیم یلوسددم

حاصددل از مغز اسددتخوان از  نیترف یوپسددیب

  B6-14. (H&E) (x 400)مورد فوق 

 B6-16شکل 

حاد بدون بلوغ: لام  کیلوبلاسدددتیم یلوسدددم

سلول یطیخون مح سبت  هایکه  بلاست با ن

N/C نیکرومات ی، الگوگرد هایبالا، هسدددته 

شان م هیاول سدهدیو هستک را ن سمی.   توپلا

اوقات  گاهی و اسدددت دارو گرانول یلیبازوف

آئر از گرانول یها لهیآئر دارد. م یها لهیم

  هااند. آن-شده لیکتش لیآزوروف ای هیاول های

ستمی در اما هرگز در  شوندیم افتی هالوبلا

رو حضور  نی. از اشوندینم افتی هالنفوبلاست

 یژگیو کی عنوان به اسدددت ممکن هاآن

د حا یلوسدددم نیافتراق ب یبرا زکنندهیمتما

فاده قرار  یدیو لنفوئ یدیلوئیم مورد اسدددت

  (x 1000. )ردیگ
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 B6-17شکل 

حاد بدون بلوغ: لام  کیلوبلاسدددتیم یلوسدددم

بلاسددت که همان  هایبا سددلول یطیخون مح

 دهیددد B6-16را کدده در مورد  هددایییژگیو

 (x 1000. )دهدمینشان  شودیم

 

 B6-18شکل 

حاد بدون بلوغ: مغز  کیلوبلاسدددتیم یلوسدددم

ن را نشا کیبلاست کلاس یهااستخوان سلول

هد،یم آئر همراه  یها لهیبا م یکه برخ د

 (x 1000هستند. )

 

 B6-19شکل 

 یوپسیحاد بدون بلوغ: ب کیلوبلاستیم یلوسم

شدداپ حاصددل از مغز اسددتخوان که ارت نیترف

هدیرا نشددددان م هالوبلاسددددتیهمگن م . د
(H&E) (x 400) 
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 B6-20شکل 

حاد همراه با بلوغ: لام  کیلوبلاسددتیم یلوسددم

بلاسدددت را با و  هایکه سدددلول یطیخون مح

شان م لیبدون گرانول آزوروف ز ا یکی - دهدین

 (x 1000بلوغ. ) هاییژگیو

 

 B6-21شکل 

 لوغ: مغزحاد همراه با ب کیلوبلاسددتیم یلوسددم

و  هالوبلاسددتینفوذ مدهنده اسددتخوان نشددان

 (x 1000است. ) هاتیلوسیپروم

 

 B6-22شکل 

حاد همراه با بلوغ: لام  کیلوبلاسددتیم یلوسددم

مح بلاسددددتیم کیددکدده  یطیخون  و  لو

سیپروم شان ن لیتعداد بازوف شیرا با افزا تیلو

 (x 1000. )دهدیم
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 B6-23شکل 

با بلوغ: در  حاد همراه کیلوبلاسددتیم یلوسددم

سم نیا ستخوان به طور  ینوع از لو حاد، مغز ا

ها اشددغال شددده و بلاسددت لویکامل توسددط م

بازوف قابل توجه هالیتعداد   شیافزا یبه طور 

  (x 1000. )ابدییم

 B6-24شکل 

 یطیحاد: لام خون مح کیتیلومنوسیم یلوسم

 را یتیو منوسددد یدیلوئیم یسدددازها شیکه پ

  (x 1000دهد. )ینشان م

 B6-25شکل 

 یطیحاد: لام خون مح کیتیلومنوسیم یلوسم

 را یتیو منوسددد یدیلوئیم یسدددازها شیکه پ

  (x 1000هد. )دینشان م
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 B6-26شکل 

حاد: مغز  کیتیلومنوسدددیم یلوسدددم

 یدیلوئیم یسازها شیپ یاستخوان دارا

 (x 1000است. ) یتیو منوس

 

 B6-27شکل 

حاد: مغز  کیتیلومنوسدددیم یلوسدددم

 یدیلوئیم یسازها شیپ یستخوان داراا

 (x 1000است. ) یتیو منوس

 

 B6-27شکل 

حاد: مغز  کیتیلومنوسدددیم یلوسدددم

 یدیلوئیم یسازها شیپ یاستخوان دارا

 (x 1000است. ) یتیو منوس
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 B6-29شکل 

 تیحاد: مغز استخوان جمع کیمنوبلاست یلوسم

را نشدددان  افتهین زیتما هایهمگن منوبلاسدددت

  (x 1000دهد. )یم

 B6-30شکل 

ستیک حاد: لام خون محیطی که  سمی منوبلا لو

تهمونوبلاسدددت با هسددد های گرد، الگوی هایی 

سته شان کروماتین ظریف و ه سته را ن های برج

سیتوپلاسم بازوفیلی و گرانولمی سدهد.  ت. دار ا

(x 1000) 

  

 B6-31شکل 

ت ها به شدلوسمی منوبلاستیک حاد: منوبلاست

  (x 1000اند. )خوان نفوذ کردهبه مغز است
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 B6-32شکل 

لوسددمی منوسددیتیک حاد: مغز اسددتخوان 

س سیتیتافزایش تعداد منو ا هها و پرومنو

 (x 1000دهد. )را نشان می

 

 

 B6-33شکل 

 : مغزاریترولوکمیددا )اریتروئیددد/میلوئیددد(

اسدددتخوان افزایش تعداد پیش سدددازهای 

  دهد.اریتروئید و میلوبلاسددت را نشددان می

(x 1000) 

 

 

 B6-33شکل 

 : مغزاریترولوکمیددا )اریتروئیددد/میلوئیددد(

اسدددتخوان افزایش تعداد پیش سدددازهای 

  دهد.اریتروئید و میلوبلاسددت را نشددان می

(x 1000) 
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 B6-35شکل 

میلوئیددد( مغز : اریترولوکمیددا )اریتروئیددد/

سفرین و گلیکوفورین ستخوان با گیرنده تران  ا

A سدددازهای پیش آمیزی شدددده اسدددت:رنگ

بت و میلو بلاسدددت یدی مث ها منفی اریتروئ

  (x 1000) اند.آمیزی شدهرنگ

 B6-36شکل 

میلوئیددد( مغز : اریترولوکمیددا )اریتروئیددد/

سفرین و گلیکوفورین ستخوان با گیرنده تران  ا

A سدددازهای آمیزی شدددده اسدددت: پیشرنگ

بت و میلو بلاسدددت یدی مث ها منفی اریتروئ

  (x 1000) اند.آمیزی شدهرنگ

 B6-37شکل 

لوسددمی اریتروئیدی خالص: پیش سددازهای 

 اند. اریتروئید به مغز استخوان نفوذ کرده

(x 1000) 
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 B6-38شکل 

لوسدددمی اریتروئیدی خالص: پیش سدددازهای 

 اند. اریتروئید به مغز استخوان نفوذ کرده

(x 1000) 

 

 

 B6-38شکل 

لوسدددمی اریتروئیدی خالص: پیش سدددازهای 

 اند. ریتروئید به مغز استخوان نفوذ کردها

(x 1000) 

 

 B6-40شکل 

تی حدداد :  بلاسدددد یو مگدداکددار می  لوسدددد

صل از  هامگاکاریوبلاست به بیوپسی ترفین حا

 (x 400) (H&E)اند. مغز استخوان نفوذ کرده
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 B6-41شکل 

لوسدددمی بازوفیلی حاد: لام خون محیطی که 

ز یک میلوبلاسدددت را به همراه دو پیش سدددا

شان می سم آنها با بازوفیل ن سیتوپلا دهد که 

شده گرانول سل پر  ست  شبیه ما های بزرگ 

  (x 1000است. )

 B6-42شکل 

پان میلوز حاد با میلوفیبروز: بیوپسددی ترفین 

حاصدددل از مغز اسدددتخوان مغز اسدددتخوان 

هیپرسددلولار همراه با هیپرپلازی هر سدده رده 

  (x 100) (H&E)دهد. سلولی را نشان می

 B6-42شکل 

پان میلوز حاد با میلوفیبروز: بیوپسددی ترفین 

حاصدددل از مغز اسدددتخوان مغز اسدددتخوان 

هیپرسددلولار همراه با هیپرپلازی هر سدده رده 

 (x 100) (H&E)دهد. سلولی را نشان می
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 B6-44شکل 

 یزی: رندگ آمبروزیلوفیحداد بدا م لوزیپدان م

حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددیاز ب نیکولیرت

شان م بروزیستخوان که بافت فا یمتراکم را ن

 (x 400. )کندیکه به مغز استخوان نفوذ م دهد

 

 B6-44شکل 

 یزی: رندگ آمبروزیلوفیحداد بدا م لوزیپدان م

حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددیاز ب نیکولیرت

ستخوان که بافت ف شان م بروزیا یمتراکم را ن

 (x 400. )کندیکه به مغز استخوان نفوذ م دهد

 

 B6-44شکل 

 یزی: رندگ آمبروزیلوفیحداد بدا م لوزیپدان م

حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددیاز ب نیکولیرت

ستخوان که بافت ف شان م بروزیا یمتراکم را ن

 (x 400. )کندیکه به مغز استخوان نفوذ م دهد
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 اختلالات میلوپرولیفراتیو مرتبط با سندرم داون

 (TAMم داون )سندرمیلوپوئز غیرطبیعی گذرا مرتبط با 

TAM  در پارتC .بحث شده است 

 لوسمی میلوئیدی مرتبط با سندرم داون

درصد از کودکان مبتلا به سندرم  1تا  4سندرم داون در حدود لوسمی میلوئیدی مرتبط با 

و اغلب به شکل  کندیبروز م یمعمولاً در سه سال اول زندگ یماریب نی. ادهدیداون رخ م

کت خون( )کاهش پلا یتوپنیاست. کودکان مبتلا در ابتدا ترومبوس کیوبلاستیمگاکار یلوسم

درمان  مقاوم به یتوپنیمشابه س کیسپلاستید زفا کیکه پس از آن وارد  کنندیرا تجربه م

 شیهمراه با افزا یسپلازیلودیبه سمت م شرفتیروند با پ نی. اشودی( مRCCدر کودکان )

 .شودیآشکار منجر م یبه لوسم تی( و در نهاMDS-EBها )بلاست

ده است، ش فیتوص کیوبلاستیمگاکار یبه آنچه در لوسم هیبلاست شب یهاسلول یمرفولوژ

کال با اش سیتروپوئزیارسیاست. د کیکلاس یژگیو کی توپلاسمیس یزن. جوانهباشدیم

قطعه شدن هسته همراه است. و قطعه یادو و سه هسته یهاسلول ،یدیمگالوبلاستوئ

شود.  دهیو هم در مغز استخوان د یطیممکن است هم در خون مح سیولوپوئزگرانسید

 و  B6-47 یهابه شکل ر،یمشاهده تصاو یهستند. برا کیسپلاستید زین هاتیوسیمگاکار

B6-48 .مراجعه شود 

 سیتوژنتیک

  درصد( و  11تا  4۳)با شیوع  ۳در سندرم داون، تریزومی  14علاوه بر تریزومی

 .شودندرت( نیز مشاهده می)به  7مونوزومی 

 ایمونوفنوتایپ

 HLA-DR–, CD34+, CD56+, CD117+, CD13+, CD33+, CD4+, CD7+, 

CD45–, CD41+, CD61+, CD71+ 
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 (BPDC) یبلاست دیتوئیپلاسماسدندریتیک های بدخیمی سلول

 BPDC  نگین تر با میااین بیماری معمولاً در افراد مسن .بسیار تهاجمی استبدخیمی یک نوع

دهد و علاوه بر مغز استخوان و خون محیطی، پوست را نیز درگیر سال رخ می 41سنی 

د و با گیرسازهای سلول دندریتیک پلاسماسیتوئید منشاء میاز پیش بدخیمی این .کندمی

درصد از موارد، به لوسمی  14تا  44تقریباً  .ویژه ترومبوسیتوپنی، همراه استها، بهسیتوپنی

لازم به ذکر است که این حالت  .شوندیا لوسمی میلومنوسیتیک مزمن منجر می حاد میلوئیدی

 .متفاوت است (CMML) میلودیسپلاستیک/میلوپرولیفراتیو بدخیمیبا 

های بلاست با اندازه متوسط و مقدار کمی سیتوپلاسم در بررسی گسترش خون محیطی، سلول

دهنده نفوذ خفیف تا شدید وان نیز نشانمغز استخ .شوندخاکستری مایل به آبی مشاهده می

 .تها اسهای میلودیسپلازی، به ویژه در مگاکاریوسیتهای غیرطبیعی همراه با ویژگیسلول

 سیتوژنتیک

 های پیچیده شیوع بالایی دارندکاریوتیپ. 

 5q21، 5q34، 12p13، 13q13-21، 15q  ۳حذف کلی کروموزوم و 

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 رنگ آمیزی MPO  وANA .هردو منفی بوده اند 

 CD4+, CD43+, CD45RA+, CD56+, CD123+, CD68+, CD34–, CD117– 
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 B6-47شکل 

مرتبط با سندرم داون: مغز  یدیلوئیم یلوسم

دهددنددده نددفددوذ اسدددددتددخددوان نشدددددان

کار گا مات یبا الگو ییهاوبلاسدددتیم  ینیکرو

ستک ف،یظر س یهاه شخص و  سمیم  توپلا

  (x 1000ل است. )فاقد گرانو یلیبازوف

 B6-47شکل 

مرتبط با سندرم داون: مغز  یدیلوئیم یلوسم

دهددنددده نددفددوذ اسدددددتددخددوان نشدددددان

کار گا مات یبا الگو ییهاوبلاسدددتیم  ینیکرو

ستک ف،یظر س یهاه شخص و  سمیم  توپلا

  (x 1000فاقد گرانول است. ) یلیبازوف
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 حاد با رده نامءخصهای لوسم 

حاد  ی: لوسمردیگیقرار م WHO یبنددر طبقه یاصل یکاتگور در دولوسمی حاد نامشخص 

گروه  نیبه چند MPAL.  (MPAL)مخلوط  پیحاد با فنوت ی( و لوسمAUL) افتهین زیتما

 .شودیم میتقس

 (AUL) افتهین زیحاد تمالوسمی 

ها نشانگرهای اختصاصی برای رده این نوعی لوسمی حاد بسیار نادر است که در آن بلاست

 .کنندئیدی یا لنفوئیدی را بیان نمیمیلو

 سیتوژنتیک 

 های ای کافی نیستند تا بتوان ناهنجاریتا به امروز، موارد گزارش شده به اندازه

 .آوری و تحلیل کردکروموزومی خاصی را جمع

 ایمونوفنوتایپ

 کنندنمی بیش از یک نشانگر غشایی از هر رده سلولی خاص را بیانها بلاست. 

 ،BCR-ABL1با فنوتیپ مخلوط همراه با لوسمی حاد 
t(9;22)(q34.1;q11.2) 

( مطابقت دارد، اما علاوه بر MPALمخلوط ) پیحاد با فنوت یلوسم یارهایمعاین لوسمی با 

 .باشدیم زی( نPh) ایلادلفیکروموزوم ف ای BCR-ABL1 یژن همجوش یآن دارا

ها به لنفوبلاست هیشب یرفولوژمو تیجمع کیهستند که  یادوگانه تیجمع یدارا هابلاست

تفاوت  چیموارد، ه یحال، در برخ نیدارد. با ا هالوبولاستیبه م هیشب گرید تیو جمع

کل مرتبط، به ش ریمشاهده تصو ی. براشودیها مشاهده نمبلاست نیب یمشخص یکیمورفولوژ

B6-49 .مراجعه شود 
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 سیتوژنتیک

 کی یدارا یلوسم نیادر  همه موارد t(9;22)(q34.1;q11.2) یژن همجوش ای BCR-

ABL1 و  کیتوژنتیسهای یناهنجار ریممکن است سا نیهستند. علاوه بر ا

 وجود داشته باشد. دهیچیپهای پیوتیکار

 ایمونوفنوتایپ

 های لنفوسیتهای مختص ژندر اکثر موارد آنتی بلاستهای سلولB های سلول و

های لنفوسیتهای مختص ژنها آنتیلبه ندرت، این سلو .کنندمیلوئیدی را بیان می

T  نمایندمیلوئیدی را به صورت همزمان بیان میهای سلولو. 

 KMT2A، t(v;11q23.3)لوسمی حاد با فنوتیپ مخلوط همراه با بازآرایی 

شامل ژن  یونیترانسلوکاس یها دارارا داراست؛ بلاست MPAL یارهایمعاین لوسمی 

KMT2A شودینادر بوده و عمدتاً در نوزادان مشاهده م اریبس ینوع لوسم نیهستند. ا .

 تیها و جمعبه منوبلاست هیشب تیجمع کیهستند که  کیمورف ید تیجمع یها دارابلاست

 کیمورفولوژ یهایژگیموارد، و یحال، در برخ نیها است. با ابه لنفوبلاست هیشب گرید

 B6-51و  B6-50 یهابه شکل ،ریمشاهده تصاو یها وجود ندارد. برابلاست نیب یزیمتما

 مراجعه شود.

 سیتوژنتیک

 هیناحهای بازآرایی KMT2A  11واقع درq23 ونیترانسلوکاس یهاکیدهد. شرمی رخ 

 یاضاف یهایممکن است ناهنجار نیاند. همچنشده فیتوص هیناح نیا یبرا یمتعدد

 مشاهده شود. زین یگرید

 ایمونوفنوتایپ

  :مارکرهای لنفوئیدیCD19+, CD10–, CD15+/–, CD22+/–, CD79a+/– 

  :مارکرهای میلوئیدیCD13+, CD33+, CD117+ 
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  :مارکرهای منوسیتیCD11c+, CD14+, CD163+ 

 مشخص نشده ،/ میلوئیدB ،لوسمی حاد با فنوتیپ مخلوط

های مورفولوژیکی متمایز هستند یا ممکن های موجود در این نوع لوسمی یا فاقد ویژگیبلاست

ا و برخی هها وجود داشته باشد که برخی شبیه به لنفوبلاستای از بلاستدوگانه است جمعیت

 .ها باشنددیگر شبیه به میلوبولاست

 سیتوژنتیک

  این نوع لوسمی اغلب از نظر سیتوژنتیکی دارای ناهنجاری است؛ با این حال، هیچ

اخته نناهنجاری سیتوژنتیکی خاصی به طور اختصاصی با این نوع لوسمی مرتبط ش

 نشده است.

 های کروموزومی ممکن است شاملناهنجاری del(6q)12 ناحیههای ، بازآراییp، 

del(5q) های پیچیده نیز ممکن است باشد. کاریوتیپ 7های کروموزوم و ناهنجاری

 مشاهده شود.

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 MPO مثبت 

  :مارکرهای میلوئیدیCD13+, CD33+, CD117+ 

 یهاتیلنفوسه رد مارکرهای B یهاتیلنفوس تیبالغ در حضور جمع B 

 مشخص نشده ،/ میلوئیدT ،لوسمی حاد با فنوتیپ مخلوط

های این دهد. بلاستاین نوع لوسمی، هم در کودکان و هم در بزرگسالان به ندرت رخ می

ک لاستیهای لوسمی لنفوبلوسمی یا هیچ ویژگی مورفولوژیکی متمایزی نداشته و شبیه بلاست

ها وجود داشته باشد که ( هستند یا ممکن است جمعیت دی مورفیک از بلاستALLحاد )

های ها هستند. جهت مشاهده تصاویر مرتبط، به شکلها و هم میلوبلاستهم شبیه لنفوبلاست

B6-52  وB6-53 .مراجعه شود 
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 سیتوژنتیک

  یکی سیتوژنتاغلب از نظر سیتوژنتیک غیرطبیعی است؛ با این حال، هیچ ناهنجاری

 .خاصی با این لوسمی مرتبط شناخته نشده است

 سیتوشیمی / ایمونوفنوتایپ

 MPO مثبت 

  :مارکرهای میلوئیدیCD13+, CD33+, CD117+ 

 های مارکرهای رده لنفوسیتT  شاملCD2، CD5  وCD7  

 نادرهای سایر گروه –مشخص نشده  ،لوسمی حاد با فنوتیپ مخلوط

را بر روی  Tلنفوسیت هایو  Bهای لنفوسیت مارکرهایزمان ا همهبلاست این نوع لوسمیدر 

 رده سلولی شامل سهمارکرهای ها دهند. در برخی موارد، بلاستیک سلول بروز می

میلوئیدی را بر روی یک سلول نشان رده های سلولو  Tهای لنفوسیت، Bهای لنفوسیت

 .دهندمی

 سیتوژنتیک

 موزومی خاصی مشاهده نشده استدر این لوسمی، هیچ ناهنجاری کرو. 

 ایمونوفنوتایپ

  مارکرهای لنفوسیتB :HLA-DR+, CD19+, CD20+, CD10+, CD34+, TdT+ 

 –T: HLA-DR–, CD2+, CD5+, CD7+, cytoCD3+, TdT+, CD34مارکرهای لنفوسیت 
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 B6-49شکل 

همراه بددا  مخلوط  تیددپ  نو ف لوسدددمی حدداد 

t(9;22)(q34.1;q11.2); BCR-ABL1مدددغدددز : 

ها را از بلاسددت ی مورفیکاسددتخوان جمعیت د

شان می ست ن شبیه به لنفوبلا دهد. یک جمعیت 

 (x 1000و دیگری شبیه به میلوبلاست. )

 

 B6-50شکل 

با  یپ مخلوط همراه  با فنوت حاد  لوسدددمی 

: خددون KMT2A، t(v;11q23.3)بددازآرایددی 

های بلاسددت را محیطی دو جمعیت از سددلول

ها. ها و منوبلاسددتدهد. لنفوبلاسددتنشددان می

(x 1000) 

 

 B6-51شکل 

با  یپ مخلوط همراه  با فنوت حاد  لوسدددمی 

: مددغددز KMT2A ،t(v;11q23.3)بددازآرایددی 

 دهدها را نشان میاستخوان جمعیتی از بلاست

ا هکه از نظر مورفولوژیکی شدددبیه منوبلاسدددت

 (x 1000هستند. )

 



  هاو پلاکت هایتلکوس 114

 

 B6-52شکل 

، دیلوئی/ مT ،مخلوط پیحاد با فنوت یلوسدددم

کدده  یطیمشدددخص نشددددده: لام خون مح

 زیمتما یژگیبلاسدددت را بدون و یهاسدددلول

  (x 1000. )دهدینشان م

 B6-53شکل 

، دیلوئی/ مT ،مخلوط پیحاد با فنوت یلوسدددم

دو  یمشدددخص نشدددده: مغز اسدددتخوان دارا

ست هایسلول تیجمع ست، لنفوبلا   و هابلا

  (x 1000است. ) هالوبلاستمی

 

 



 

 Cبخش 

 مرتبط با کودکان یوژهماتول

 





 

 خون بند ناف

 :گلبول قرمز

فرد بزرگسال  کیبرابر  0تا  ۳ یگلبول قرمز با سرعت دی، تولدر طول سه ماهه سوم بارداری

و ر نیشود؛ از امی کمتر یسلول ماتیمنجر به تقس عیگردش سر نیکند. امی شرفتیپ

گردش  نیهستند. ا تریمتولف 447تا  444در محدوده  MCVبا  تیقرمز ماکروسهای گلبول

 44تا  41 باًی: تقرشودیقرمز م بولگل یسازهاشیتعداد پ شیمنجر به افزا د،یدر تول عیسر

ار دقرمز هسته یها. تعداد گلبولدهدیاز آنچه در مغز استخوان بزرگسال رخ م شتریبرابر ب

است. تعداد  ریغمت دیگلبول سف 444عدد در هر  11تا  4 نیمشاهده شده در خون بند ناف ب

 .دیرجوع کن C1-1درصد است. به شکل  7تا  ۳ نیب هاتیکولوسیرت

 :گلبول سفید

ها در خون بند ناف نوزادان رسیده به طور افتراقی آن شمارش های سفید وتعداد کل گلبول

مطلق در  یلیبا نوتروف یعیطب مانیزا .گیردقابل توجهی تحت تأثیر نحوه زایمان قرار می

ام نوزاد در هنگ تیتلاش و فعال جهینت یلی. نوتروفشودیمشخص م L921.0 × 10-.44/محدوده 

 نوتروفیل باندو  میلوسیتبا حضور گاه به گاه  فیچپ خف به فتیش کیتولد است. ممکن است 

 ترنییپا ارینوزاد، منجر به تعداد بس میآوردن ملا رونیب ای نیبا سزار مانیمشاهده شود. زا

 .شودیم هاتیبه لنفوس هالیو نسبت معکوس نوتروف دیسف یهاگلبول

 :پلاکت

متغیر است. از نظر  L9430 × 10-190/بین  ،ها در خون بند ناف نوزادان رسیدهتعداد پلاکت

 .های این خون کاملاً طبیعی هستندمورفولوژی، پلاکت



 

 C1   اختلالات گلبوو  قرموز    

 در نوزادان و کودکان

 خون  هنگام تولدکم

ز تولد ا قبلای در حین زایمان یا خونریزی پنهان تواند ناشی از حادثهخونی در بدو تولد میمک

 .باشد

  ه زایمانیثحاد

  شود، که از جریان خون نوزاد به ناف اندکی پس از تولد منقبض میبند سرخرگ

 دهدماند، که اجازه میناف گشاد باقی می بند کند. با این حال، وریدمادر جلوگیری

 ۳4خون در جهت جاذبه زمین جریان یابد. بند ناف باید در حالی که نوزاد در فاصله 

زاد شود، گیره شود. اگر نوتر از سطح مادر نگه داشته میمتری بالاتر یا پایینسانتی

ر خونی دخیلی بالا نگه داشته شود، خون به جفت باز خواهد گشت، که منجر به کم

لی پایین نگه داشته شود، خون از جفت به نوزاد جریان شود. اگر نوزاد خینوزاد می

 شود.هموگلوبین در نوزاد می طبیعیخواهد یافت، که منجر به سطح غیر

 تواند منجر به خونریزی شدید جنینی برش تصادفی جفت در حین عمل سزارین می

 شود.
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 خونریزی پنهان قبل از تولد

 تواند در هر مرحله از بارداری، به یم( فتوماترنال هموراژی( خونریزی جنین به مادر

ویژه زمانی که نیاز به انجام اقدامات تهاجمی باشد، رخ دهد. این خونریزی همچنین 

 قرمزهای گلبولممکن است در طول زایمان و زایمان طبیعی اتفاق بیفتد. وجود 

ه یهاور نشان داد. برای مشاهدتوان با انجام آزمایش کلاجنینی در خون مادر را می

 مراجعه کنید.  A4-9تصویر مرتبط، به شکل

 ی یک تخمکی، جایی که یک جفت یهای چندقلودر بارداری خونریزی دوقلو به دوقلو

دارای سطح  ،شدهسیتمی پلی یی که دچاردهد. دوقلوواحد وجود دارد، رخ می

ا ر هیپرویسکوزیته. این دوقلو سندرم استگرم در لیتر  033هموگلوبین به اندازه 

خون ممکن است سطح . دوقلوی کماست ییروبین بالا و دارای بیلی دکنجاد میای

پریده و ضعیف است گرم در لیتر داشته باشد؛ این دوقلو رنگ 35هموگلوبین به اندازه 

شود. اگر خونریزی دوقلو به دوقلو به صورت تدریجی باشد، و دچار نارسایی قلبی می

دوقلوها وجود خواهد داشت. برای مشاهده توجهی در وزن تولد بین تفاوت قابل

 .مراجعه کنید C1-3 و C1-2 هایتصاویر مرتبط، به شکل

 تواند در نوزادان نارس با وزن بسیار کم رخ دهدمی ایخونریزی داخل جمجمه. 

های قرمز و هموگلوبین در خونی در هنگام تولد یا کاهش ناگهانی تعداد گلبولکم

 .ای هستندعلائم بالینی یک خونریزی داخل جمجمه چند روز اول زندگی، اولین

 در بدو تولد توزیتروسیار

تواند ناشی از چندین وضعیت بالینی باشد. این شامل هیدروپس اریتروسیتوز در بدو تولد می

جنینی، آسفیکسی زایمان، سندرم دیسترس تنفسی، هیپرتانسیون ریوی و آسپیراسیون 

ای قرمز هدهنده افزایش تعداد گلبولدر این شرایط نشانخون محیطی  همکیونیوم است. گستر

تا  044 بینتواند دار اغلب میهای قرمز هستهاست. تعداد گلبول ایتوپنیدار و ترومبوسهسته

افزایش یابد. هموگلوبین و  گلبول سفید 444( در هر NRBCدار )گلبول قرمز هسته ۳44

 DATها کمی افزایش یافته و تعداد رتیکولوسیت های قرمز معمولاً طبیعی هستند.تعداد گلبول
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 به یفتو یک ش توکسیکها تغییرات منفی است. در موارد آسپیراسیون مکیونیوم، نوتروفیل

 دهند.چپ نشان می

توپنی ممکن است ثانویه به یک عفونت داخل رحمی ایتصویر خونی مشابهی همراه با ترومبوس

نی به طور کامل شناخته شده نیست. تعداد یتوپاباشد. مکانیسم دقیق این ترومبوس

 TORCHها نرمال یا افزایش یافته است. در چنین مواردی، یک غربالگری مگاکاریوسیت

ر نوزاد باید هم د (ها، روبلا، سیتومگالوویروس، هرپس سیمپلکستوکسوپلاسما، سایر عفونت)

توانند باعث مراه سیفلیس میهای مادرزادی به هو هم در مادر انجام شود. این گروه از عفونت

 مراجعه کنید. C1-4یتوپنی نوزادان شوند. برای مشاهده تصویر مرتبط، به شکل اترومبوس

 عناصر خونساز های ناش  از کمبودخون کم

 فقر آهن خونیکم

. این افزایش بدون در نظر گرفتن کندیبه سرعت آهن انباشته م نیجن ،یدر طول دوران باردار

دهد. کمبود آهن در مادر تأثیر اندکی بر غلظت هموگلوبین یا فریتین ادر رخ میوضعیت آهن م

 .سرم در نوزاد تازه متولد شده خواهد داشت

دهد. این تغییرات در تعادل آهن و سرعت اریتروپویزیس در چند روز اول پس از تولد رخ می

منجر به کاهش تولید ها همراه است و تغییرات با بهبود دسترسی به اکسیژن از طریق ریه

و تعداد  MCVشود. هموگلوبین، و در نتیجه کاهش سرعت اریتروپویزیس می اریتروپوئیتین

های قرمز توسط سیستم یابند. آهن آزاد شده از تجزیه این گلبولرتیکولوسیت کاهش می

 یابد. کاهششود، و در نتیجه ذخایر آهن نوزاد افزایش میندوتلیال بازیافت میارتیکولو

یابد. پس از این دوره، با افزایش تدریجی غلظت هفته آینده ادامه می ۳تا  4اریتروپویزیس برای 

یابد. آهن ذخیره شده گرم در لیتر، پاسه رتیکولوسیت افزایش می 410هموگلوبین به حدود 

ماه اول زندگی  4در این دوره برای تأمین ذخایر کافی برای دو برابر شدن وزن بدن در طی 

ی است. پس از این دوره، جذب آهن از طریق رژیم غذایی برای حفظ تعادل طبیعی آهن کاف

سالگی با یک تصویر خون میکروسیتیک  0ماه تا حداقل  4ضروری است. دوره بین 

شود. فریتین تا زمانی که با یک رژیم غذایی مناسب هیپوکرومیک و فریتین پایین مشخص می

 .ماندپر شود، پایین می
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عنوان روش غربالگری برای ای بهطور گستردههای هماتولوژیک بهگیرییی که اندازهاز آنجا

شوند، شناخت این متغیرها در گروه سنی ها در یک جمعیت استفاده میتشخیص ناهنجاری

 .های غیرضروری در آزمایشگاه جلوگیری کندتواند از انجام آزمایشکودکان می

 مگالوبلاستیک خونیکم

کوبالامین( است. ) B12بلاستیک در نوزادان تقریباً همیشه ناشی از کمبود ویتامین آنمی مگالو

شود که از مادرانی با رژیم غذایی کاملاً عمدتاً در نوزادانی مشاهده می B12کمبود ویتامین 

، B12جایگزینی سریع ویتامین عدم شوند. این نوزادان در صورت گیاهخواری تغذیه می

 بی را ایجاد کنند.توانند علائم عصمی

کمبود اسید فولیک در نوزادان بسیار نادر است. این به ویژه به دلیل افزایش سطح اسید فولیک 

 هایهای قرمز در نوزادان تازه متولد شده است. با کاهش تعداد گلبولدر هر دو سرم و گلبول

ن ابد. در نوزادایقرمز و هموگلوبین در چند روز اول زندگی، سطح اسید فولیک نیز کاهش می

ای نارس، این کاهش ممکن است حتی بیشتر باشد، به ویژه اگر نوزاد دچار مشکلات تغذیه

باشد. بنابراین، یک روش معمول برای جلوگیری از کمبود اسید فولیک در نوزادان نارس، دادن 

 ها است.های اسید فولیک به آنمکمل

 اختلالات هموگلوبین

 اند.بحث قرار گرفته مورد A4این موارد در فصل 

 همولیتیک آلوایمیون خون کم

 ییهانمونه Rhو  ABO یخون یهاگروه یاز ناسازگار یناش (HDNنوزادان ) کیتیهمول یماریب

 هستند. ونیمیآلوا کیتیهمول یخوناز کم

HDN  ناشی از ناسازگاریABO  

HDN یناسازگاراز  یناش ABO یاغلب در مادران گروه خون O های و نوزادان گروه دهدمی رخ

معمولاً  یزرد نیاست. ا یتظاهر آن زرد نیتر یدهد. اصلمی قرار ریرا تحت تأث Bو  A یخون
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 HDNمشاهده شده در  یبا زرد سهیدر مقا ژهیشود و به ومی ظاهر یساعت اول زندگ 11در 

ره و گستاست  یعیمعمولاً طب نیاست. غلظت هموگلوبتر فیخف وماًعم Rh یاز ناسازگار یناش

 یهاتیماکروس نهیزماست که در پس تیتعداد اسفروس شیافزادهنده نشان یطیخون مح

مثبت باشد.  فیضع ای یممکن است منف DAT شی. آزماشودیگرد مشاهده م کینورموکروم

 .دیمراجعه کن C1-5به شکل 

HDN  ناشی از ناسازگاریRh 

 شود،یم نید گردش خون جنشده وارحساس یمنف Rhمادر  کیدر  anti-Dکه هنگامی 

 کیتیهمول ندیفرآ کیامر منجر به  نیو ا شوندیم بیمثبت تخر Rh نیقرمز جن یهاگلبول

کاهش سطح  ،یبا زرد کیتیهمول ندیفرآ نی. اشودیم Rh یاز ناسازگار یناش HDNبه نام 

درصد  7از  شی)ب هاتیکولوسیتعداد رت شی(، افزاتریبر ل مگر 414)معمولاً کمتر از  نیهموگلوب

( NRBCدار )قرمز نابالغ هسته یهاتعداد گلبول شیدرصد( و افزا 14-۳4اوقات تا  یو گاه

 دیگلبول سف 444عدد در هر  11از  شیها بگلبول نیکه تعداد ا یبه طور شود،یمشخص م

 است.

در خون  تیکولوسیرت یادیز اریتعداد بس ،Rh یاز ناسازگار یناش HDN دیموارد شد در

مرتبط به شکل  ریبه شدت مثبت است. جهت مشاهده تصو DAT شیشود. آزمامی دهمشاه

C1-6 دییمراجعه نما. 

 همولیتیک دیگر خون کم

 .اندبه تفصیل مورد بحث قرار گرفته A3 این موارد در فصل

 گلبو  قرمز یهامیکمبود آنز

 فسفات دهیدروژناز 9کمبود گلوکز 

G6PD پنتوز  ریکه مس کندیرا کنترل م ییهاواکنش رهیزنج مرحله در نیاست که اول یمیآنز

عامل  کیکه در معرض  یتا زمان G6PDمبتلا به کمبود  مارانی. بدهندیم لیفسفات را تشک

 یری(، تصوسمیپس از مصرف باقلا )فاو ای دانیاکس یازجمله داروها رند،یقرار نگ دانیاکس
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-4. در عرض شودیم کیتیهمول یخونها باعث کمچالش نیاز ا کی. هر ارندد یعیطب یخون

. ابدییکاهش م یبه طور قابل توجه نیو سطح هموگلوب کندیدفع م رهیادرار ت ماریساعت، ب 11

تاول دار را نشان  یهاگاز زده شده و سلول یهاسلول ها،تیاسفروس یطیگستره خون مح

 cresyl)زلیکر یآب ،(methyl violetبنفش ) لیمانند مت یاتیفوق ح یزیآمرنگ کی. دهدیم

blue) زلیکر یآب ای ( درخشانbrilliant cresyl blue)، وجود اجسام  نیو همچن توزیکولوسیرت

 .دهدیرا نشان م نزیها

 یایدر هیحاش یو کشورها ایآس یجنوب شرق قا،یبه طور گسترده در آفر G6PD کمبود

 مراجعه شود. C1-7 و A3.23 یهابه شکل شتریاطلاعات ب یدارد. برا وعیش ترانهیمد

 کمبود پیروات کیناز

زمن و م زیبا همول میآنز نیگلبول قرمز است. کمبود ا زیکولیدر چرخه گل میآنزیک  PKآنزیم 

متفاوت  اریبس PKکمبود  ینیو طحال بزرگ همراه است. شدت بال یزرد ،یخونکم جهیدر نت

 قیزربه ت ازیبقاء ن یند و برابروز ک ینوزاد لیباشد و در اوا دیممکن است شد یخوناست. کم

 ای یباشد که کمبود آن تا اواخر کودک فیخف اریممکن است بس ایخون مکرر داشته باشد، 

العمر است و شدت آن در صورت وجود، مادام ،یخونداده نشود. کم صیتشخ یبزرگسال یحت

 دارد. یکم راتییتغ یبه جز در دوران باردار

 کیتیهمول یآنم کیکه با  دهدیقرمز را نشان م یهاولاز گلب یریتصو یطیخون مح گستره

قابل  ریتصو نینامنظم( در ا یهابا زائده ییهاخاردار )سلول یهادارد. وجود گلبول یهمخوان

 شیافزا یریبه طور چشمگ یخاردار پس از عمل اسپلنکتوم یهامشاهده است. تعداد گلبول

 مراجعه شود. C1-9و  C1-8 یهابه شکل شتریاطلاعات ب ی. براابدییم
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 C1-1شکل 

نوزاد کددامددل کدده  کیددخون بنددد ندداف از 

 هددایتیددکولوسدددیو رت هدداتیددمدداکروسددد

شان م کینرموکروم ممکن  ی. گاهدهدیرا ن

 و گلبول تیسلول هدف، اسفروس کیاست 

 وجود داشته باشد.  زیقرمز هسته دار ن

(x 1000)  

 C1-2شکل 

به دوقلو: لام خون از یزیخونر دوقلو  دوقلو 

گرم در  144 نیبا هموگلوب کیتمیسددد یپل

  (x 1000. )تریل

 C1-3شکل 

نر ن یزیخو خو لو: لام  ق لو بدده دو ق از  یدو

ها با هموگلوب یدوقلو گرم  ۳۳ نیکم خون 

تیکولوسیرت شیافزادهنده که نشان تریدر ل

  (x 1000است. ) NRBCو  ها
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 C1-4شکل 

که  یاز نوزاد یطی: لام خون محتوزیتروسدددیار

و  WBCتا  444در  NRBCتا  44۳4 یدارا

انجام شده  DAT. است ٪7 تیکولوسیتعداد رت

 (x 1000بود. ) ینوزاد منف نیا یرو

 

 C1-5شکل 

HDN یاز ناسدازگار یناشد ABO  در نوزاد که

 . دهدیم شیرا افزا هاتیتعداد اسفروس

(x 1000) 

 

 C1-6شکل 

HDN یاز ناسدددازگار یناشددد Rh  در نوزاد که

بول ل گ مز هسددددتدده یهدداتعددداد  دار و قر

 (x 1000. )دهدیم شیرا افزا هاتیکولوسیرت
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 C1-7شکل 

کدده هم  یطی:لام خون محG6PDکمبود 

( و هم Bite cellsگاز زده شددده ) یهاسددلول

به Blister cellsتاول دار ) هایسدددلول ( را 

شان م صرف باقلا ن .  (سمی)فاو دهدیدنبال م

(x 1000)  

 C1-8شکل 

سلول  کیکه  یطی: لام خون محPKمبود ک

 x. )دهدینشدان م دانیخاردار را در مرکز م

1000)  

 C1-9شکل 

حال بردار PKکمبود  : لام خون یپس از ط

عداد سدددلول یطیمح خاردار و  هایکه ت

حال بردار هاییژگیو نیهمچن  یپس از ط

  (x 1000. )دهدیرا نشان م



 

 C2  مغز استخوان ی نارسا 

: شودیی مغز استخوان با کاهش تولید هر سه رده سلولی در مغز استخوان مشخص مینارسا

یطی در خون مح سیتوپنی ها. این امر منجر به پانو پلاکت سفیدهای گلبولهای قرمز، گلبول

 .گرددمی

 :شودمی نارسایی مغزاستخوان به چهار گروه تقسیم

 آپلاستیک خونیکم 

 اختلالات با پان سیتوپنی 

 لالات با سیتوپنی منفرداخت 

 کیتروبلاستیخون لکوار ریبا تصو یاختلالات 

   آپلاستیکخونکم

سه  ره آپلاستیک نمونه بارز نارسایی مغز استخوان است. این بیماری با کاهش تولید خونیکم

ا. و پلاکت ه سفیدهای گلبولقرمز، های شود: گلبولمی سلولی در مغز استخوان مشخص رده

تواند اکتسابی یا ارثی باشد. در می شود ومی خون محیطی سیتوپنی عث پاناین کاهش با

 تعداد پلاکت کمتر از  ، L910 ×0.5/ کمتر ازها گرانولوسیتآنمی آپلاستیک شدید، تعداد 

/L910 ×20   تواند نرموسیتیک یا می خونیکماست.  %4و تعداد رتیکولوسیت کمتر از

 .ستا یپوسلولار با قطعات خالی و افزایش فضای چربیماکروسیتیک باشد. مغز استخوان ه

 هین است ثانوممک یاکتساب کیآپلاست یباشد. آنم یاکتسابتواند ارثی یا آنمی آپلاستیک می

 روسیتومگالوویبار، س-نیاپشت روسیو روس،ی)پاروو هاروسیو و ییایمیداروها، مواد ش یبه برخ

 خونیمکمانند  یشامل اختلالات یارث کیستآپلا ی( باشد. آنمیانسان یمنینقص ا روسیو و
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. به شودی( مSDS) اموندید-و سندرم شواخمان (DC) یکراتوز مادرزاد سید ،(FA) یفانکون

 .دیمراجعه کن C2-1شکل 

 پان سیتوپن 

 (FA) یفانکون خونیکم

مبتلا به  مارانیاز ب یاختلال اتوزومال مغلوب است که گروه کی( FA) یفانکون خونیکم

 نیدر ب ینی. تنوع بالشودیرا شامل م یکیزیف یهایو ناهنجار یخانوادگ کیآپلاست یخونکم

 یکه دارا ییهااند: آنشده فیتوص مارانیوجود دارد. سه گروه از ب FAمبتلا به  مارانیب

که فاقد هرگونه  ییهاهستند، آن یعیطب کیهماتولوژ یهاافتهی و یکیزیف یهایناهنجار

که هم  ییهاهستند و آن یعیطب ریغ کیهماتولوژ یهاافتهی یاما دارا یکیزیف یناهنجار

 دارند. یعیطب ریغ کیهماتولوژ یهاافتهیو هم  یکیزیف یناهنجار

. شودیمغز استخوان م یجیتدر ییمنجر به نارسا یفانکون خونیکمدر  کیهماتولوژ یهایژگیو

 یخونکم تیو در نها یکه پس از آن نوتروپن شوندیمواجه م یتوپنیدر ابتدا با ترومبوسا مارانیب

 یتریفمتول 444از  شیها بآن MCVبوده و  کیتیقرمز اغلب ماکروس یها. گلبولدهدیرخ م

بالا است. مغز استخوان در مراحل  زین نیتیتروپوئیو سطح ار افتهی شیافزا HbF دیاست. تول

 شود،یم یدچار آپلاز ماریکه ب یاناست. زم پرسلولاری( هیتوپنی)قبل از بروز پان س FA هیاول

 . تعدادابدییساز در آن به شدت کاهش مشده و تعداد عناصر خون پوسلولاریمغز استخوان ه

با  FAاست.  افتهی شیها افزاها و پلاسماسلماست سل کولوم،یرت یهاسلول ها،تیلنفوس

ا، هشکاف ،یخودخودبه یهای. شکستگشودیکروموزوم مشخص م یعیطب ریغ یشکنندگ

( توپلاسمیس میهسته بدون تقس یدرون سلول میتقس) شنیکیداپلیتبادلات و اندور ها،ییبازآرا

( به DEB) بوتانیآپوکس یبا افزودن د یکروموزوم یعیر طبیغ یشکنندگ نی. ادهندیرخ م

به  یشکستگ ۳.۳4به طور متوسط  FA یهاگوتی. هموزشودیم دیتشد یکشت کروموزوم

 دارند. یعیدر افراد طب یشکستگ 4.44با  سهیدر مقا DEBلول در کشت با هر س یازا
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 (DC) یمادرزادتوز اکر دیس

ساز است. جنبه و خون یمخاط یهاستمیاختلال در س کی (DC) یمادرزادتوز اکر دیس

دار شدن قسمت : رنگدانهشودیاز سه علامت مشخص م یااختلال با مجموعه نیا یمخاط

 یخونا کماختلال ب نیا کیناخن. جنبه هماتوپوئت یستروفیو د یمخاط یلاکبدن، لکوپ یفوقان

. شودیمشخص م دهد،یدرصد موارد رخ م 04و در حدود  یکه در دهه دوم زندگ کیآپلاست

 هستند. یاز موارد مستعد ابتلا به سرطان در دهه سوم تا چهارم زندگ یدرصد کم

DC کروموزوم است: وابسته به  یوراثت یسه الگو یداراX یمغلوب و اتوزوم یمغلوب، اتوزوم 

 غالب.

است. مغز استخوان  یتوپنیو ترومبوس یلکوپن ،یخونشامل کم DC یکیهماتولوژ یهایژگیو

خوان مغز است یبه آپلاز تیسلولار شده و در نها پویه جیاست اما به تدر پرسلولاریدر ابتدا ه

 یکروموزوم ی. شکنندگابدییم شیافزاHbF بوده و کیتیقرمز ماکروس یهاگلبول. انجامدیم

-C2ل به شک شتریاطلاعات ب یاست. برا ریبوتان در کشت متغ یآپوکس یدر حضور د DCدر 

 مراجعه شود. 2

 (SDS)دیاموند -سندرم شواخمان

اختلال اتوزومال مغلوب است که با اختلال عملکرد  کی( SDS) اموندید-شواخمانسندرم 

 ی)در برخ یذهن یماندگقد و عقب  یرشد، کوتاه ییاتوره، نارساپانکراس، سوء جذب، استئ

قدان ف ایپانکراس با کاهش  ییدر پانکراس منجر به نارسا ی. رسوب چربشودیمشخص م موارد(

 .شودیدر دوازدهه م پازیو ل لازیآم ن،یپسیتر

 یتوپنیو ترومبوس یخونموارد، کم یاست. در برخ ینوتروپن SDS یاصل کیهماتولوژ یژگیو

 دهدیسندرم به صورت متناوب و نه مداوم رخ م نیدر ا یممکن است مشاهده شود. نوتروپن زین

 یهمراه است. اختلال در تحرک، مهاجرت و کموتاکس یو پنومون یپوست یهاو با عفونت

 عیشا ،یخونبدون وجود کم یحت HbF شی. افزاشودیمکرر م یهاعفونت همنجر ب هالینوتروف

 دارد. وجود یماریب نیدر ا زین یدیلوئیمغز استخوان با توقف بلوغ در رده م یپلازپویاست. ه

با استفاده از  کیقرار دارند و پس از اعمال تنش کلاستوژن یعیدر حالت طب هاکروموزوم

 .شودیها مشاهده نمدر آن یشکستگ شیافزا ،بوتان یآپوکسید
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 سیتوپن  منفرد

 (DBA)بلک فان -دیاموند خونیکم

 رینادر است که معمولاً در کودکان ز یاختلال خون کی( DBAبلک فان )-اموندید خونیکم

 داده صیتشخ یپس از شش سالگ یماریب نیبه ندرت ا شود؛یداده م صیسال تشخ کی

صورتی -یاجمجمه یهایهمراه است. ناهنجار یخاص یکیزیف یهایبا ناهنجار .DBA شودیم

د کوتاه و ق ییاست. ناشنوا میضخ ییو لب بالا هاشمچ نیب دایپهن، فاصله ز ینیشامل پل ب

 هستند. یماریب نیا یهایژگیاز و زین

گرم در  14تا  تواندیبوده و م تریگرم در ل 74در بدو تولد به طور متوسط  نیهموگلوب سطح

جود دارد. و زین یتوپنیکولوسیهستند. رت تیقرمز ماکروس یها. گلبولابدیکاهش  زین تریل

شده  گزارش یعیطب زیها ناست و عملکرد پلاکت یعیها طبو پلاکت دیسف یهاداد گلبولتع

 دارد.  یناهمگن عیو توز افتهی شیافزا ولاًمعم HbFاست. 

و  یدیلوئیم یهااست. سلول یدیتروئیار یپوپلازیدهنده همغز استخوان نشان شیآزما

 .اندافتهی شیافزا هاتیکه لنفوس یهستند، در حال یعیاز نظر تعداد طب هاتیوسیمگاکار

به  رگید یموارد به صورت اتوزومال غالب و برخ یپراکنده است. برخ یماریب نیوراثت ا یالگو

 .دیمراجعه کن C2-3به شکل  شتریاطلاعات ب ی. برارسندیصورت اتوزومال مغلوب به ارث م

 (TEC)اریتروبلاستوپنی زودگذر دوران کودکی 

است  یاکتساب کیآپلاست یخوننوع کم کی( TEC) یگذر دوران کودکزوداریتروبلاستوپنی 

عفونت  کیاغلب با  یماریب نی. ادهدیرخ م یسالگ ۳تا  4 نیکه معمولاً در کودکان سالم ب

خود محدود شونده  یماریب کی TECماه قبل از بروز علائم همراه است.  1حدود  یروسیو

 .دهندیرا نشان م یماریعلائم ب ت،فونع یاغلب در مرحله بهبود مارانیاست و ب

 تریگرم بر ل 0۳آن  نیانگیاست و م ریمتغ تریگرم بر ل 444تا  11 نیب نیهموگلوب سطوپ

 یعیمعمولاً طب دیسف یهادرصد است. تعداد گلبول 4کمتر از  هاتیکولوسیاست. تعداد رت

که با عفونت  یردها به جز در موارخ دهد. تعداد پلاکت یاست، اگرچه ممکن است نوتروپن

ها موارد، تعداد پلاکت نیاست. در ا یعیهمراه باشد، طب B19 روسیپاروو تمانند عفون یروسیو



C2  191 مغز استخوان یینارسا 

 

 

ان را نش یدیتروئیار یپوپلازی. مغز استخوان، هابدیکاهش  یممکن است به طور قابل توجه

 یرداربونهکه نم ی. در صورتشودیمشاهده م یدیتروئیار رهی. اغلب، توقف تکامل در زنجدهدیم

 شیافزا یبه طور قابل توجه تروپوئزیار رد،یصورت پذ یبهبود ازف یاز مغز استخوان در ط

 .افتیخواهد 

رخ  یماریب صیو کامل ظرف مدت دو ماه پس از تشخ یخود به خود یطور معمول، بهبود به

 .دییمراجعه نما C2-5و  C2-4 یهامرتبط، به شکل یمشاهده نمودارها ی. برادهدیم

 (CDA)دیس اریتروپویتیک مادرزادی  خونیمک

 ریغ تروپوئزیاست که با ار یارث یخونکم کی (CDA) یمادرزاد کیتیتروپویاردیس  خونیکم

د تا متوسط و پاسه ناکارآم فیخف یخونبا کم یماریب نی. اشودیو ناکارآمد مشخص م یعیطب

 همراه است.  تیکولوسیرت

رخ  یطیقرمز در مغز استخوان و خون محهای گلبول در رده یخاص یکیمورفولوژ راتییتغ

 یهاستهه د،یمگالوبلاستوئ تروپوئزیقرمز در مغز استخوان شامل ارهای گلبول راتیی. تغدهدیم

 قرمز در خونهای . گلبولشودیم یتوپلاسمیس یهاپل ایو جوانه زده و اتصالات  یدو قسمت

 دهند. می را نشان کیلیهستند و منقوط شدن بازوف کیتیوسماکر یطیمح

CDS ت. شده اس یبندبه سه گروه مجزا طبقه کیو سرولوژ کیمورفولوژ یهاافتهیبر اساس ها

 .دییمراجعه فرما C2-6به شکل  شتر،یب اتیمشاهده جزئ یبرا

 :Iنوع 

. رسدیبه صورت اتوزومال مغلوب به ارث م I  (CDA-I) –نوع  کیتیتروپویار سید خونیکم

قرمز  یهاتا متوسط هستند. گلبول فیخف یخونو کم یلا اغلب دچار اسپلنومگالمبت مارانیب

 یطیگستره خون مح ی. بررسشوندیمشاهده م یتریفمتول 444حدود  MCV با تیماکروس

وجود  ( وتوزیلوسیکیو پوئ توزیزوسیقرمز )آن یهاگلبول شکلدهنده تنوع در اندازه و نشان

را  هیاول یهاتروبلاستیمغز استخوان عمدتاً ار راتییاست. تغها گلبول کیلیمنقوط شدن بازوف

 یهاو پل یادو هسته یهاوجود سلول د،یمگالوبلاستوئ راتیی. تغدهدیقرار م ریتحت تأث
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 زیهمول شیشده و آزما یدیسرم اس شیهستند. آزما یماریب نیا یهایژگیاز و یتوپلاسمیس

 هستند. یسوکروز منف

 :IIنوع 

 خونیکم) HEMPASاغلب به عنوان  ،II  (CDA-II) –نوع  کیتیتروپویاردیس  خونیکم

شود. یم شده( شناخته یدیمثبت سرم اس شیهمراه با آزما یارثای چند هسته کیتروبلاستیار

هستند؛  یبزرگ شدن طحال و کبد و زرد یدارا مارانیتوارث آن اتوزومال مغلوب است. ب

 ۳۳حدود  MCV نیانگیتا متوسط با م فیخف یخونکماست.  عیصفرا شا سهیکهای سنگ

کل و حضور ش یقطره اشکهای حضور گلبول توز،یلوسیکیپو توز،یزوسیوجود دارد. آن تریفمتول

 راتییهستند. تغ یطیگستره خون محهای یژگیو کیلیقرمز با منقوط شدن بازوفهای گلبول

دو  هایتروبلاستیدهد. ارمی اررق ریرا تحت تأث ررسیدهای تروبلاستیمغز استخوان عمدتاً ار

سرم  شیشود. آزمانمی دهید یتوپلاسمیوجود دارند اما پل زدن سای و چند هستهای هسته

 است. یسوکروز منف زیهمول شیشده مثبت است و آزما یدیاس

 :IIIنوع 

. رسدیبه صورت اتوزومال غالب به ارث م III  (CDA-III) –نوع دیس اریتروپویتیک  خونیکم

 است. کیتیمعمولاً ماکروس یخون. کمشودیمشاهده م یرگ شدن طحال تنها در موارد نادربز

هستند. مغز استخوان  یطیگستره خون مح یهایژگیاز و توزیلوسیکیو پوئ توزیزوسیآن

 رتریشدن چشمگای با چند هسته مراهغول آسا ه یدیتروئیار یتازها شیدهنده پنشان

. تست شودیم دهید تروبلاستیار کیهسته در  41اوقات تا  یهباشد و گامی (گانتوبلاستی)ژ

 هستند. یسوکروز منف زیشده و تست همول یدیسرم اس

 ثیسیدروبلاستیک ار خونیکم

غالب و  یاتوزوم ،X)وابسته به  یتوارث وهیش نیچند یدارا ارثیخونی سیدروبلاستیک کم

و عمدتاً در پسران، اما نه به  یکودکمعمولاً در دوران  یماریب نیمغلوب( هستند. ا یاتوزوم

 ریتصو زن، نیاست. ناقل کیمورف ید یخون ریبارز آن، تصو یژگی. وکندیبروز م ،یطور انحصار

 .دهندیم نشانرا  پوکرومیه کیتیکروسیم فیخف یخون
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 یزپرپلایبوده و ه پرسلولاریه یاست. مغز استخوان اندک یخونکم ،یماریب نیا هیاول تظاهر

 زین و کینورموبلاست کرویبلوغ م ها،تروبلاستیاز ار ی. برخشودیم دهیدر آن د یدیتروئیار

پرل  یزیآم. رنگدهندیدار را نشان مناهموار و واکوئول توپلاسمیبا س ونیزاسینینقص هموگلوب

 یقوحل یهادروبلاستیس نیاست. ا یحلقو یهادروبلاستیدهنده وجود سبلو نشان انیوسپر

رسوبات بزرگ آهن  یهستند که حاو یااطراف هسته یهایتوکندریود مدهنده وجنشان

آهن معمولاً  ریاست. ذخا رمؤثریغ سیزیتروپویهم مختل شده و ار دی. تولباشندیم یرآلیغ

و  یتوپنیترومبوسا نیو همچن هالینوتروف یعیطب ریو عملکرد غ ین. نوتروپاندافتهی شیافزا

 نقص کی یارث کیدرولاستیس یخونکه کم دهدیم ها نشانپلاکت یعیطب ریعملکرد غ

 مراجعه شود. C2-8و  C2-7 یهاساز است. به شکلخون یادیبن یهاگسترده در سلول

 B19عفونت با پاروویروس 

از  یعیوس فیگذرا در ط یتروبلاستوپنیمنجر به ار تواندیم B19 روسیپارووعفونت با 

شکل،  یسلول داس یماریب ناز،یک روواتیکمبود پ ،یارث توزیمانند اسفروس یارث یهایخونکم

 نیممکن است در ا نیهمچن B19 روسیشود. پاروو یو تالاسم ونیمیاتوا کیتیهمول خونیکم

 ایو/  یتوپنیو کودکان سالم، ترومبوسا یمنینقص ا یدارا مارانیدر ب نیو همچن مارانیب

 کند. جادیا ینوتروپن

. ندکیرا آلوده م دیتروئیار سازشیپ یهاسلول رنده،یعنوان گبه  P ژنیبا استفاده از آنت روسیو

آلوده،  نمارایب نی. مغز استخوان در اکندیم یریو بلوغ سلول آلوده جلوگ ریاز تکث روسیو نیا

دهد. یرا نشان م کریپغول یهاتروبلاستیو حضور پروار دیتروئیار یسازهاشیپ یفقدان نسب

 1تا  4بوده و مغز استخوان معمولاً ظرف  ی( موقتیخون یهاسلول دی)نقص در تول یآپلاز

 مراجعه شود. C2-10و  C2-9 یهابه شکل شتریاطلاعات ب ی. براابدییهفته بهبود م

 بلاستوزترویلکوار

 یساستئوپتروز

ناخته ش یاستخوان مرمر یماریشنبرگ، اغلب به عنوان ب-آلبرس ای سیاستئوپتروز یماریب

هستند،  یعیطب یشناساگرچه از نظر تعداد و شکل س،یا در استئوپتروزه. اُستئوکلاستشودیم
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استخوان  یمعنا که قادر به بازجذب و بازساز نیبه ا اند؛یعیطب ریغ یاما از نظر عملکرد

ان پر شدن حفره مغز استخو لیساز به دلبه از دست رفتن بافت خون رنقص منج نی. استندین

 .شودیم

اختلال  کیبه صورت  ترفیوجود دارد. شکل خف یوراثت یته به الگوبس سینوع استئوپتروز دو

و با وجود  شودیداده م صیتشخ یدر اواخر کودک یماریب نی. ارسدیاتوزومال غالب به ارث م

. ودشیمشخص م شوند،یم یدچار شکستگ یکه به راحت کیمتراکم اسکلروت یهااستخوان

 .ستیمرتبط ن ترفیبا شکل خف یخاص کیولوژهمات یافتهی چیه

. رسدیاختلال اتوزومال مغلوب به ارث م کیبه صورت  سیاستئوپتروز میبدخ ای دیشد فرم

 یاهو با حضور استخوان شودیداده م صیتشخ یکودک لیاوا ای یمعمولاً در نوزاد یماریب نیا

انند م ینیبال یهایبا ناهنجار یماریب نیا دتری. فرم شدشودیمتراکم مشخص م کیاسکلروت

 همراه است. یاشدن اعصاب جمجمه و فلج ییناشنوا ،یکور ،یکروسفالیم

 عوارض شامل نیاست. ا دیشد اریبس سیاستئوپتروز میدر شکل بدخ کیهماتولوژ عوارض

ند. لام خون هست کیتیقرمز ماکروس یها. گلبولباشدیم یتوپنیو ترومبوسا یلکوپن ،یخونکم

 یره اشکقط یهاتیلوسیکی( و پوئکیتروبلاستی)لکوار ینابالغ خون یهاسلول یحاو یطیمح

 مراجعه شود. C2-12و  C2-11 یهامرتبط به شکل ریومشاهده تصا یاست. برا
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 C2-1شکل 

اصل از ح نیترف یوپسی: بکیآپلاست خونیکم

 1کودک  کیاز  پوسددلولاریمغز اسددتخوان ه

یرا نشددان م یچرب یفضددا شیسدداله که افزا

 (x 100. )دهد

 

 C2-2شکل 

: قطعه مغز اسدددتخوان یکراتوز مادرزاد سید

 (x 100ساله. ) 41کودک  کیدر  پوسلولاریه

 

 C2-3شکل 

 یطیبلک فان: لام خون مح-اموندید خونیکم

گرم  14 نیماهه با هموگلوب 4کودک  کیاز 

 . تریفمتول 411 برابر با MCVو  تریدر ل

(x 1000) 
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 C2-4شکل 

  یوران کودکزودگددذر د یتروبلاسدددتوپنیار

(TECلام خون مح :)1کودک  کیاز  یطی 

حال بهبود له در  عداد  TECاز  یسددددا با ت

  (x 1000. )٪4۳ تیکولوسیرت

 C2-5شکل 

  یزودگددذر دوران کودک یتروبلاسدددتوپنیار

(TECنه بردار از مغز اسدددتخوان در  ی(: نمو

قددابددل توجدده  شیطول دوره نقدداهددت، افزا

  (x 1000. )دهدیرا نشان م سیتروپوئزیار

 C2-6شکل 

-I (CDA –نوع  کیتیتروپویار سید خونیکم

I) روزه  44نوزاد  کیاز  یطی: لام خون مح

با  مشددخص توزیلوسددیکیو پو توزیزوسددیکه آن

شان م یادیتعداد ز یقطعات گلبول قرمز را ن

  (x 1000. )دهد
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 C2-7شکل 

: لام خون یارث کیدروبلاسدددتیسددد یخونکم

 یخون ریه تصددوکودک پسددر ک کیاز  یطیمح

سته به انتقال خون(  کیمورف ید شخص )واب م

 x. )دهدیرا نشدددان م مریبا اجسدددام پاپن ها

1000) 

 

 C2-7شکل 

: لام خون یارث کیدروبلاسدددتیسددد یخونکم

 یخون ریکودک پسددر که تصددو کیاز  یطیمح

سته به انتقال خون(  کیمورف ید شخص )واب م

 x. )دهدیرا نشدددان م مریبا اجسدددام پاپن ها

1000) 

 

 C2-7شکل 

: لام خون یارث کیدروبلاسدددتیسددد یخونکم

 یخون ریکودک پسددر که تصددو کیاز  یطیمح

سته به انتقال خون(  کیمورف ید شخص )واب م

 x. )دهدیرا نشدددان م مریبا اجسدددام پاپن ها

1000) 
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 C2-10شکل 

 نیترف یوپسددی: بB19 روسیعفونت با پاروو

شان ستخوان ن صل از مغز ا دهنده وجود حا

 کیدر  یروسدددیو یسدددلولجسدددام درونا

  (x 1000آسا است. )غول تروبلاستیپروار

 C2-11شکل 

تروز پ ئو ت ن ری: تصددددوسیاسدددد  یخو

 یها تیلوسدددیکیبا پو کیتروبلاسدددتیلکوار

شک مبتلا به  ایهفته 7نوزاد  کیاز  یقطره ا

  (x 1000. )سیاستئوپتروز میشکل بدخ

 C2-12شکل 

ستئوپتروز سی: بسیا ص نیترف یوپ ز مغز ل احا

کودک  کیرا در  یاستخوان که استخوان مرمر

  .(x 50) (H&E). دهدیخردسال نشان م

 



 

 C3   میخاخووتلالات خووو 

در نوووزادان و  هاتیلکوسوو

 کودکان

 نوتروفیل 

 ینوزاد یلینوتروف

همراه است و در  یعیطب مانیبا زا هالیمطلق نوتروف شیافزا ،یزندگ نینخست یدر روزها

  نیدر روز اول ب هالی. شمارش مطلق نوتروفشودیمشاهده نم نیبا سزار مانیادر ز جه،ینت

/L910 ×21.0 -4.4  است و تا روز هفتم به/L9× 1015.3 -1.5 یلینوتروف نی. اابدییکاهش م 

 یسازهاشیبا حضور گاه به گاه پهمراه با شیفت به چپ  اوقات یگاه هیاول کیولوژیزیف

ت. تداوم اس یطیخون مح هباند( در گستر سلول اسیت یلویمتام ،سیتلوی)مانند م یدئیلویم

 د.باش ییایدهنده عفونت باکترممکن است نشان یفراتر از چند روز اول زندگ یلینوتروف

 در نوزادان سیسپس

های نتاست. عفو ینیبال یدر پزشک فیوظا نیاز دشوارتر یکی اننوزاددر  سیسپس صیتشخ

 ییبالا رینرخ مرگ و م یها، دارا کیوتیب یغم استفاده از آنتر یدر نوزادان، عل ییایباکتر

حضور با  چپبه  فتیش کیو  توکسیک ونیها، وجود گرانولاس لیتعداد نوتروف شیهستند. افزا

 باند ممکنهای سلولهستند. وجود  سیسپسدهنده نشانهای یژگیو یباند، همگهای سلول
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ون خ گستره کی یباند بر رو سلولمارش هر رو، ش نیباشد؛ از ا سیاست تنها نشانگر سپس

 یای، گو4.1از  شتریب ایبرابر  هالیبه کل نوتروف یباند یهالینسبت نوتروف مهم است. ینوزاد

بوده و عرض هسته در  یاهسته میفاقد تقس یباند لیاست. نوتروف سیاحتمال سپس

  .باشدینقطه نم نیترسوم عرض آن در پهن کینقطه، کمتر از  نیترکیبار

 یگرید طیو ممکن است در شرا ستین سیسپس یاختصاص ییبه تنها توکسیک ونیگرانولاس

 ین)فاکتور محرک کل نیتوکیدرمان با س ،یگاشیه-اکیچد یآلدِر، آنومال ونیمانند گرانولاس

(، سندرم ویاولسرات تیکرون و کول یماریروده )ب یالتهاب یماریب ،((G-CSF) تیگرانولوس

  یهابه شکل شتریب لاعاتاط یمشاهده شود. برا زین یکاوازاک یمارین و بجانسو-ونزیاست

C3-1  وC3-2 دیمراجعه کن. 

 یکاوازاک یماریب

 0ماهه تا  1دار با علت ناشناخته است که کودکان حاد تب تیواسکول کی یکاوازاک یماریب

 یهالب ،یچرک ریبا التهاب ملتحمه غ یماریب نی. ادهدیقرار م ریرا تحت تأث شتریسال و ب

تنه  تماتوزیار یپوست عهیضا ،قرمز و ورم کرده یها و پاهادست ،ی شکلفرنگو زبان توت قرمز

 .شودیمشخص م نهیپر هیدر ناح یزیرو پوسته

)بسته  کیتیکروسیم پوکرومیه ای کیتینرموکروم نرموس یخونکم کیدهنده نشانخون  ریتصو

( است. ESR) تیتروسیسرعت رسوب ار شیو افزا توزیمطلق، ترومبوس یلیبه سن( با نوتروف

ا نشان ر ییغشا یتوپلاسمیو تورم س ونیواکوئولاس ک،یتوکس ونیگرانولاس هالینوتروف

 . دهندیم

 یکاوازاک یماریب صیبه تشخ ،ینیبال یهایژگیدر کنار و ک،یمورفولوژ راتییتغ نیا صیتشخ

 یکاوازاک یماریب رایبرخوردار است ز ییبالا تیاز اهم صیتشخ نی. اکندیم یانیکمک شا

 ریغ یمنجر به گشاد شدگ یبزرگسال لیدرمان نشود، ممکن است در اوا یچنانچه به درست

 .دییمراجعه فرما C3-3مرتبط، به شکل  ری. جهت مشاهده تصوودکرونر ش انیشر یعیطب
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 نوتروپن 

 اینوتروپنی دوره

روز در هر  4تا  ۳به مدت  یدیشد یوتروپناختلال نادر است که با ن کیای دوره یوتروپنن

 کمتر از هالیتعداد مطلق نوتروف ک،یفاز نوتروپن نیا ی. طشودیروزه مشخص م 14چرخه 

/L910 ×0.2  است. تیلوسیم یتوقف بلوغ در مرحله یدهندهبوده و مغز استخوان نشان 

را از  یاتیح یهاچرخه زین اهتیکولوسیها و رتپلاکت ها،لینوفیائوز ها،تیلنفوس ها،تیمنوس

التهاب دهان و  ،یدهان یهازخم ،یفاز نوتروپن یدر ط مارانی. اکثر بدهندیخود نشان م

 یتگهمبس ی. شدت عفونت با درجه نوتروپنکنندیرا تجربه م یهمراه با لنفادنوپات تیفارنژ

درصد  44 باًیتقر، G-CSF نیتوکیس ای بیقبل از استفاده از عوامل رشد نوترک م دارد.یمستق

-G. امروزه دادندیشده و جان خود را از دست م یدچار عوارض عفون یدر فاز نوتروپن مارانیب

CSF شیا افزاب نیتوکیس نی. اردیگیمورد استفاده قرار مای دوره یبه طور گسترده در نوتروپن 

 10در حدود  .ندکیم یریشگیپ یگذرا در طول فاز نوتروپن یهااز عفونت ها،لیتعداد نوتروف

 یکیبر انتقال ژنت یمبن یمبتلا هستند، شواهدای دوره یکه به نوتروپن ییهادرصد از خانواده

حال، در  نیموارد، اتوزومال مغلوب است. با ا نیدر ا یوراثت یمشاهده شده است. الگو یماریب

 .کندیبروز م یخودبه صورت خودبه یماریموارد، ب ریسا

 سندرم کاستمن

 . تعداددهدیرخ م یکودک لیاست که در اوا یمادرزاد دیشد ینوتروپن کیستمن اکسندرم 

که در مغز  یسندرم است، در حال نیمشخصه ا  L910 ×0.2/ کمتر از یهالیمطلق نوتروف

و  توزی. مونوسشودیمشاهده م تیلوسی/متیلوسیاستخوان، توقف بلوغ در مرحله پروم

 جود داشته باشد.و استممکن  زین یجبران یلینوفیائوز

 ییایترباک یهادچار عفونت یاز کودکان مبتلا به سندرم کاستمن در چند هفته اول زندگ یبرخ

 ،یپوست یها. آبسهشوندیدچار عفونت م یتمام موارد تا سن شش ماهگ باًیو تقر شوندیم

ن به ماست. سندرم کاست مارانیب نیها در اعفونت نیترعیاز شا سیو سپس یقارچ یهاعفونت

که عفونت و  دهدیم شیافزا یرا تا حد هالیتعداد نوتروف G-CSFپاسخگو است.  هانیتوکیس
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مبتلا  ارانمیب یزندگ تیفیک ریامر منجر به بهبود چشمگ نی. اشودبه ندرت مشاهده  سیسپس

  .شودیبه سندرم کاستمن م

 C3-5و  C3-4 یهاه شکلب شتریاطلاعات ب یاتوزوم مغلوب است. برا یماریب نیا یوراثت یالگو

 .دییمراجعه فرما

 ائوزینوفیل 

 ائوزینوفیلی در نوزادان

هفته  4از  شیب تواندیم یلینوفیرخ دهد. مدت زمان ائوز یدر دوره نوزاد تواندیم یلینوفیائوز

در  یلیفنویدارند. اکثر موارد ائوز ییبالا لینوفیکه شمار مطلق ائوز یباشد، خصوصاً در نوزادان

 مرتبط است. نکروزان تیمانند انتروکول یگرم منف یهان با عفونتنوزادا

 یکودک لیدر اوا یلینوفیائوز

گاو  ریش نیاز پروتئ یناش تیآسم و کول ونجه،یمانند تب  کیآلرژ یهادر واکنش یلینوفیائوز

 گردد. کیآلرژ یلینوفیمنجر به ائوز تواندیگاو م ری. مصرف ششودیمشاهده م

 سی. عفونت با توکسوکارا کاندهدیدستگاه گوارش رخ م یانگل یهادر عفونت زین یلینوفیائوز

سال  نیدچن یبرا داریپا یلینوفیقابل توجه با ائوز کیستمیواکنش س کیمنجر به  تواندیم

مشخص نشده است.  جادکنندهیعامل ا ،یلینوفیاز موارد ائوز یشود. در تعداد قابل توجه

 مراجعه شود. C3-6. به شکل شوندیدر طول زمان برطرف م یموارد به آرام نیاز ا یاریبس

 بازوفیلی / ماستوسیتوز

به مواد غذایی یا داروها مرتبط است؛  بیش از حد حساسیتهای وفیلی مطلق با واکنشزبا

رجوع شود. ماستوسیتوز  C3-7 همچنین ممکن است در ارتباط با کهیر حاد رخ دهد. به شکل

 .گرفته است مورد بحث قرار B1 در فصل



C3  116 در نوزادان و کودکان هایتلکوس یمخاختلالات خوش 

 

 

 لنفوسیتوز 

 بوردتلا پرتوسیس

 ریز انرخواریاست که عمدتاً در ش یمسر اریبس یماریب کی( سیاه سرفه) سیبوردتلا پرتوس

 سیبوردتلا پرتوس یاز استنشاق قطرات آلوده به باکتر ی. عفونت ناششودیدو سال مشاهده م

 .دهدیرخ م

است. تعداد  T یهاتیدر تعداد لنفوس یتوجهقابل شیدهنده افزانشان محیطی خون گستره

 74از  هاتیتعداد لنفوس ان،یم نیکه در ا ابدییم شیافزا L9× 1050 -15/به  هاتیکل لکوس

 نندهکتیعامل تقو کیوجود  لیدر خون به دل داریپا توزی. لنفوسشودیدرصد را شامل م ۳4تا 

 هاتیعامل از مهاجرت لنفوس نیاست. ا سیپرتوس دتلابور یتوسط باکتر دشدهیلتو تیلنفوس

 .دیمراجعه کن C3-8. به شکل کندیم یریجلوگ یلنفاو یهااز خون به بافت

 (IM) یعفونمونونوکلئوز 

همراه باشد.  یسال ممکن است با مشکلات 1در کودکان کمتر از  یمونونوکلئوز عفون صیتشخ

 وز در حال تکامل استهن یگروه سن نیکودکان در ا یمنیا ستمیآن است که س لیبه دل نیا

کاذب ارائه دهند.  یمنف جهینت یگروه سن نیممکن است در ا یتجار یغربالگر یهاشیو آزما

 دیبا بار( نیاپشت روسی)و یروسیو یبا استفاده از سرولوژ یقطع صیتشخ ،یموارد نیدر چن

مورد  B4در فصل  ی. مونونوکلئوز عفوندیمراجعه کن B4-7تا  B4-5 یهاانجام شود. به شکل

 بحث قرار گرفته است.

 (AIL) حادی عفون توزیلنفوس

آن  وعیش نیشتریو ب دهدیسال رخ م 41تا  4 نیحاد معمولاً در کودکان بی عفون توزیلنفوس

و اسهال همراه باشد. شمار  فیممکن است با تب خف یماریب نیاست. ا یدر دهه اول زندگ

 تیبرسد. اکثر  L910 ×50/به  واندتیو م ابدییم شیبه شدت افزا هاتیمطلق لنفوس

هفته بدون  1تا  1 یمعمولاً ط تیوضع نیهستند. ا CD4+ یهاتیلنفوس ،Tاز نوع  هاتیلنفوس

  .شودیبه درمان برطرف م ازین
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ته دانس مرتبط یروسیو یهااغلب با عفونت ،یماریب کیحاد به عنوان ی عفون توزیلنفوس

 .دییمراجعه نما C3-9به شکل ارتباط،  نیدرک بهتر ا ی. براشودیم

 منوسیتوز

 یواکنش کیتیسندرم هموفاگوس

 (LCH) سلول لانگرهانس توزیوسیستیه

 اند.مورد بحث قرار گرفته B2ذکر شده در فصل  یتیاختلالات مونوس
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 C3-1شکل 

 یطیدر نوزادان: لام خون مح سیسدددپسددد

 یدیلوئیم یبه چپ در سر فتیدهنده شنشان

 (x 1000است. ) ومیمکون ونیراسیپس از آسپ

 

 C3-2شکل 

که  یطی: لام خون محیماهگ 1در  سیسددپسدد

ها با گرانول یوجود سدددلول  ند همراه   هایبا

س س کیتوک شان م ونیو واکوئلا . در دهدیرا ن

جداگانه  دیبا یهر سدددلول باند ،یمورد نیچن

 (x 1000شمارش شود. )

 

 C3-3شکل 

 کیاز  یطی: لام خون محیکاوازاک یماریب

مداوم و راش  ۳کودک  بالا و  تب  با  له  سدددا

 ه،یاول یهاگرانول یحاو هالی. نوتروفیپوسدددت

 یتوپلاسددمیسدد یو تورم غشددا ونیواکوئولاسدد

 (x 1000هستند. )
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 C3-4شکل 

سددندرم کاسددتمن: مغز اسددتخوان کاهش در 

ئوز نیو همچن یدیددلوئیرده م  یلینوفیا

  (x 1000. )دهدیمشخص را نشان م

 C3-5شکل 

ستمن: ب سندرم سیکا صل نیترف یوپ از  حا

مشخص را نشان  یمغز استخوان که نوتروپن

  (x 400) (H&E). دهدیم

 C3-5شکل 

ستمن: ب سیسندرم کا صل نیترف یوپ از  حا

مشخص را نشان  یمغز استخوان که نوتروپن

  (x 400) (H&E). دهدیم
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 C3-7شکل 

 کیاز  ی: مغز اسددتخوانیجلد توزیماسددتوسدد

بدو تولد دچار بثورات ماه 4۳کودک  ه که از 

قرار  یدار بوده اسددت، مورد بررسددقرمز خارش

ماسددت سددل به شدددت به  یگرفت. سددلول ها

 یهااز سلول یبرخاند. مغزاستخوان نفوذ کرده

له  هیته نیماسدددت سدددلول که در ح نمونه 

را آزاد  ودخ نیسددتامیه یهااند، گرانولشددده

 (x 1000اند. )کرده

 

 C3-8شکل 

کدده  یطی: لام خون محسیلا پرتوسدددبوردت

شددکافته  یرا با هسددته ها T یها تیلنفوسدد

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 C3-9شکل 

مورد،  ین  نی حدداد: در ا فو ع توز  ی فوسددد ن ل

یت با مورفولوژی طبیعی در  Tهای لنفوسددد

سددداله  ۳گسدددتره خون محیطی یک کودک 

 ها درشوند. تعداد مطلق لنفوسیتمشاهده می

 (x 1000رسد. )می L910 × 39/این بیمار به 

 



 

 C4  های  میبووووووودخ

در نوووزادان  ویووفراتیلوپرولیم

 و کودکان

 (TAM)میلوپوئز غیرطبیع  گذرا 

اغلب با  تیوضع نیرخ دهد. ا ی( ممکن است در دوره نوزادTAMگذرا ) یعیرطبیغ لوپوئزیم

دارد.  AMLبه  یادیشباهت ز یکیمورفولوژ( همراه است و از نظر 14 یزومیسندرم داون )تر

TAM ور چند ماه به ط ایچند هفته  یکه ط شودیها مشخص منشده بلاستکنترل ریبا تکث

ت. همراه اس یبا هپاتوسپلنومگال ویفراتیلوپرولیاختلال م نی. اشودیبرطرف م خودودبهخ

 .ابدییها کاهش مکه تعداد پلاکت یاست در حال یعیمعمولاً طب نیهموگلوب

TAM  اشتباه تا  نیاشتباه گرفته شود و ا یمادرزاد یبا لوسم هیمراحل اولممکن است در

، TAMدرصد از موارد  10. ابدیادامه  یدر سه ماه اول زندگ یخودزمان رخ دادن بهبود خودبه

درصد  ۳4تا  14. در حدود شوندیم لیحاد تبد کیوبلاستیمگاکار یبه لوسم یسالگ ۳سن تا 

 یلوسم کیو  مانندیبلاست همچنان پابرجا م یهاسلول از موارد مبتلا به سندرم داون،

 .شودیم جادیا یواقع یمادرزاد
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 سیتوژنتیک

 با  یخاص یکروموزوم یناهنجار چیدر سندرم داون، ه 14 یزومیعلاوه بر ترTAM 

 مرتبط شناخته نشده است.

 ایمونوفوتایپ

 در هاکه توسط سلول ییمارکرها TAM ییمارکرها به یادیشباهت ز شوند،یم انیب 

  :شوندیم انیحاد ب کیوبلاستیمگاکار یدارند که در لوسم

 CD34+, CD56+, CD117+, CD13+, CD33+, CD7+, CD45–, CD41+, 

CD61+ 

 (JMML)لوسم  میلومنوسیت  جوانان 

 بحث شده است. B1این مورد در بخش 

 (MPD) 7  همراه با مونوزوم ویفراتیلوپرولیم اختلا  

که معمولاً در کودکان خردسال، ( است subleukemic) یلوسمشیپ یماریب کیاختلال،  نیا

ن کودکا نی. اشودیم دهیاز دختران د شتریاختلال در پسران ب نی. ادهدیسال، رخ م 0کمتر از 

با  توزیها لکوسرا دارند. آن هالینوتروف یعیطب ریمکرر و عملکرد غ یهاعفونت یسابقه طولان

دارند.  یتوپنیو ترومبوس یخونمطلق، کم توزیمنوس ،یدئیلویم یولسل ردهچپ در به  فتیش

 است. افتهی شیافزا یکم ای یعیطب HbFاست.  کیسپلاستیو اغلب د یمغز استخوان پر سلول

 مراجعه شود. C4-6. به شکل کندیم شرفتیحاد پبلاستیک لویم یمسلو سمت اغلب به 7 یمونوزوم

 سیتوژنتیک

 –7/del(7q) 
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 (MDS)لودیسپلاستیک میهای سندرم

 نی. اشوندیمشاهده م یدر دوران کودک( به ندرت MDS) کیسپلاستیلودیم یهاسندرم

سندرم کاستمن،  ،یفانکون یمانند سندرم داون، آنم هایماریب ریها معمولاً با ساسندرم

 همراه هستند. اموندیدا-بلک فان و سندرم شواخمان-اموندید خونیکم

MDS ممکن است به صورت de novo رگید یبرخ یبرا یدرمان یمیبه ش هیثانو ایشود  جادیا 

مورد بحث  B1ها در فصل . آندیمراجعه کن C4-8و  C4-7 یهاباشد. به شکلها یمیاز بدخ

  اند.قرار گرفته
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 C4-1شکل 

خون  لام(: TAMمیلوپوئز غیر طبیعی گذرا )

محیطی از یک نوزاد مبتلا به سدددندرم داون. 

وجود دارد.  NRBCو یک  دو سددلول بلاسددت

سفید تعداد گلبول در لیتر  x ۳.40 ۳44های 

در لیتر  x 1.0 ۳44های بلاست و تعداد سلول

  (x 1000است. )

 C4-2شکل 

ئزیم مغز TAMگددذرا ) یعیرطبیغ لوپو  :)

 هایسددلول ریاسددتخوان از مورد فوق که تکث

شان م ست را ن سلولدهدیبلا ست  های.  بلا

ل ف یپ مقدددا کیددمور جواندده زدن  یربددا 

 یملوسدهنده هستند که نشان یتوپلاسمیس

  (x 1000حاد است. ) کیوبلاستیمگاکار

 C4-3شکل 

(: نمونه مغز TAMگذرا ) یعیطب ریغ لوپوئزیم

که  دهدیاسدددتخوان از مورد فوق نشدددان م

 یبادیبلاسددت، با اسددتفاده از آنت یهاسددلول

سفات نیآلکال کیو تکن CD61منوکلونال  -ازف

ت ن لیآ لکددا (، AP-AAPفسددددفدداتدداز ) نیآ

کار گا کت کیوبلاسدددتیم ند. پلا ها و هسدددت

 یتوپلاسمیس دیبه همراه زوا وبلاستیمگاکار

 اند. شده یزیآمآن، به طور مثبت رنگ

(x 1000)  
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 C4-4شکل 

 ریکه تکث یطی: خون محیمادرزاد یلوسدددم

شکل م یهاسلول ست از جمله   را یتوزیبلا

 (x 1000. )دهدمینشان 

 

 C4-5شکل 

 ریکه تکث یطی: خون محیمادرزاد یلوسدددم

 (x 1000. )دهدیبلاست را نشان م یهاسلول

 

 C4-6شکل 

 7 یهمراه با مونوزوم ویفراتیلوپرولیاختلال م

(MPDلام خون مح :)0کودک  کیاز  یطی 

را همراه با  دیلوئیم یسددازها شیسدداله که پ

 (x 1000. )دهدینشان م توزیمنوس
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 C4-7ل 

(: مغز MDS) کیسددپلاسددتیلودیم سددندرم

با موفق یاسدددتخوان کودک  یبرا تیکه 

حاد درمان شددده  کیلنفوبلاسددت یلوسددم

صو ست. ت شان ریا  MDS کیدهنده خون ن

و  لینوتروف یادیاز دارو با تعداد ز یناشددد

سددت. ا پوگرانولاریو ه دیپلگروئ تیلوسددیم

(x 1000)  

 C4-8شکل 

(: مغز MDS) کیسددپلاسددتیلودیسددندرم م

عداد زاسدددت که ت  یادیخوان از مورد فوق 

ئ لیددنوتروف لگرو نولاریو ه دیددپ  و پوگرا

 یدیددتروئیار یسددددازهددا شیپ نیهمچن

. دهدیو دولوبه را نشدان م کیسدپلاسدتید

(x 1000)  

 

 

 



 

 C5  ریوووهای غ میبووودخ 

در نوووووزادان و   خووووون

 کودکان

 نوروبلاستوما

 نی. ادریگیحال تکامل نشأت م در کیسمپات یاست که از بافت عصب ینوروبلاستوما تومور

که بافت  یی. نوروبلاستوما در هر جاکندیبروز م یسال اول زندگ 0معمولاً در  ینیتومور جن

و ( یویغدد فوق کل یبخش داخل) آدرنال یوجود دارد، از جمله مدولا کیسمپات یعصب

تون ر دو طرف سد یارهیبه صورت زنج هاونیگانگل نیا) نالیپاراسپا کیسمپات یهاونیگانگل

 04شود. در حدود  اهدهمش تواندیم ،(.ابندییفقرات قرار دارند و از گردن تا دنبالچه امتداد م

 به مغز استخوان همراه است. ارتشاپدرصد موارد، نوروبلاستوما با 

 ییهاها و روزتمغز استخوان به صورت خوشه یهادارند در لام لینوروبلاستوما تما یهاسلول

ها خوشه نیا یکیزیف بیمنجر به تخر تواندیمغز استخوان م ونیراسیآسپ ندیوند. فراش لیتشک

 یلام مغز استخوان باق یرا بر رو ییاستروما ای یتوپلاسمیس یایبرهنه و بقا یهاشده و هسته

 .ذاردبگ

همراه است. با این حال، در مواردی  کیتینرموس کیخونی نورموکروماغلب با کم نوروبلاستوما

های قرمز ممکن است میکروسیتیک و خونریزی داخل توموری رخ داده باشد، گلبول که

( ESR) یابد و نرخ رسوب اریتروسیتها معمولاً افزایش میهیپوکرومیک شوند. شمارش پلاکت
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های توموری به ندرت در . سلول(متر در ساعتمیلی50<) نیز به طور قابل توجهی بالا است

 تا C5-1 هایشوند. برای مشاهده تصاویر مرتبط، به شکله میگستره خون محیطی مشاهد

C5-6 مراجعه شود. 

 سیتوژنتیک

 میتقس یها را به دو گروه اصلآن توانیو م دهندیرا نشان م یدیپلوئ راتییها تغکروموزوم

 کرد:

  یهایتا ناهنجار دهدیرا نشان م یعدد راتییعمدتاً تغ دیپلوئ یتر باً یتقرگروه 

 شیو افزا NMYC، del(1p) ،del(11q)ژن  یهاتعداد نسخه شیمانند افزا یساختار

 .47بلند کروموزوم  یبازو ینسب

 مرتبط است.  یکروموزوم یساختار یهایبا ناهنجاربیشتر  گروه دیپلوئید/تتراپلوئید

که اغلب به صورت ) NMYCژن  یهاتعداد نسخه شیشامل افزا هایناهنجار نیا

 ،(شودیمشاهده م " یکروموزوم دو جزئ "به نام  یوموزومکر یقطعات کوچک اضاف

del(1p) ،del(11q) باشدیم 47بلند کروموزوم  یبازو ینسب شیو افزا. 

 ایمونوفنوتایپ

 یمنوکلونال موش یبادیآنت NB84 شده  یطراح یبافت نوروبلاستوم انسان هیکه عل

. کندیم یزیآما را رنگدرصد از نوروبلاستوماه ۳4حدود  ینیپاراف یهااست، در برش

ها روزت ای هالیبریکه ف یاست و در مناطق یتوپلاسمیس NB84 یزیآمرنگ یالگو

 .دهدیمنشان  یقو نتایج مثبتاند، شده لیتشک

  که در ادامه شرپ داده خواهد شد( تنها تومور سلول گرد کوچک  نگیوئیسارکوم(

 .ددهیواکنش نشان م NB84 یبادیاست که با آنت یگرید

 اوسارکومیرابدوم

 یهاتومور از سلول نیبافت نرم در کودکان است. ا یمیبدخ نیترعیشا وسارکومایرابدوم

 ریدرصد موارد، مغز استخوان را درگ ۳4تا  10و تنها در  ردیگیمخطط منشاء م یعضلان

  .کندیم
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سته برج یهالبا واکوئ یبزرگ یهابه صورت سلولدر مغز استخوان  کوماروسایرابدوم یهاسلول

 نددهیم لیرا تشک یترلیطو یهاو حفره وستهیها اغلب به هم پواکوئل نی. اشوندیم دهید

 .رندیگمی به طور مثبت رنگ (PAS) فیش-دیاس کیودیپر یزیآمکه با رنگ

 پشت یشود؛ از جمله سر، گردن، فضا جادیاز بدن ا یادر هر نقطه تواندیم وسارکومایرابدوم

 نیه بقل نیدارد: اول یتومور دو قله سن نی. ایحرکت یهاو اندام یتناسل یه ادرارصفاق، دستگا

مرتبط، به  ریمشاهده تصاو ی. برادهدیرخ م یسالگ 4۳تا  41 نیقله ب نیو دوم یسالگ 4تا  1

 .دیمراجعه کن C5-12تا  C5-7 یهاکلش

 سیتوژنتیک

 ییجامل جابهممکن است رخ دهد که اغلب شا یمتعدد یعدد یهایناهنجار 

، t(1;13)(p36;q14)مانند  یگریانواع د ای t(2;13)(q35;q14) یکروموزوم

t(1;3)(p36;q14) باشدیم 4کروموزوم  یهاییهمراه با بازآرا. 

 ایمونوفنوتایپ

 یمنوکلونال موش یبادیآنت D33 منشأ  یدر تومورها نیدسم یارشته نیبا پروتئ

 یواکنش شامل هر دو تومورها نی. ادهدیواکنش نشان م یگرفته از بافت عضلان

. شودی( موسارکومیمو( و عضله مخطط )رابدوسارکومیمشتق شده از عضله صاف )لئوم

 .کندیم جادیا یاقهوه-واکنش رنگ زرد نیا ن،یدسم یحاو یتومور یهادر سلول

 نگیوئیسارکوم 

های افراد جوان عمدتاً در استخواناست که  ی( تومورEwing sarcoma) نگیوئیسارکوم 

های ها و استخوانها، مهره، دندهاستخوان رانشود. این تومور در سال( مشاهده می 14)کمتر از 

ی ها داراهای سارکوم یوئینگ کوچک، گرد و تمایز نیافته هستند. آندهد. سلوللگن رخ می

باً ارند. تقریهای کوچک دها یا تجمعای هستند و تمایل به تشکیل تودههای برجستهواکوئل

مثبت هستند. سارکوم یوئینگ همچنین  NB84 بادیدرصد موارد سارکوم یوئینگ با آنتی 41

 .مراجعه کنید C5-16 تاC5-13  شود. به تصاویرآمیزی میمثبت رنگ PAS با معرف
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 سیتوژنتیک

  یکروموزوم ییدرصد موارد، جابجا ۳4در t(11;22)(q24;q12) که  شودیمشاهده م

 0در  ن،ی. همچنشودیم FLI1 (11q24)و  EWS (22q12) یهالحاق ژنمنجر به ا

 t(7;22) ای t(21;22)مانند  EWSشامل ژن  یهاییاز جابجا یگریدرصد موارد، انواع د

 .شودیم دهید

 ۳، 7، 0، 1، ۳های زومی کروموزومیهای دیگری نیز ممکن است شامل ترناهنجاری ،

باشد که ممکن است  (1q) 4وی بلند کروموزوم ومی بازیزو همچنین تر 14و  41، 41

 .ایجاد شود  der(6)t(1;16) در نتیجه وجود

 ایمونوفنوتایپ

 نگیوئیبتواند وجود سارکوم  ییوجود ندارد که به تنها یمونوکلونال اختصاص یبادیآنت چیه

به اثبات توموری های در سلول نیدسم واکنش مثبتعدم وجود  نکهیرا نشان دهد، مگر ا

 رسد.ب
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 C5-1شکل 

ستوما: توده سلول ها اینوروبلا تومور در  یاز 

سبت  ستخوان که با ن سبتاً بالا و  N/Cمغز ا ن

 . شودیتوده مشخص م لیبه تشک لیتما

(x 1000) 

 

 C5-1شکل 

ستوما: توده سلول ها اینوروبلا تومور در  یاز 

سبت  ستخوان که با ن سبتاً بالا و  N/Cمغز ا ن

 . شودیتوده مشخص م لیبه تشک لیتما

(x 1000) 

 

 C5-1شکل 

ستوما: توده سلول ها اینوروبلا تومور در  یاز 

سبت  ستخوان که با ن سبتاً بالا و  N/Cمغز ا ن

 . شودیتوده مشخص م لیبه تشک لیتما

(x 1000) 
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 C5-4شکل 

ز حاصددل از مغ نیترف یوپسددینوروبلاسددتوما: ب

که روزت ها هاییاسدددتخوان   یاز سدددلول 

 یبادآنتیشددده با  یزیسددتوما رنگ آمنوروبلا

 . دهدیرا نشان م NB84 یمونوکلونال موش

(x 200)  

 C5-4شکل 

ز حاصددل از مغ نیترف یوپسددینوروبلاسددتوما: ب

که روزت ها هاییاسدددتخوان   یاز سدددلول 

 یبادآنتیشددده با  یزینوروبلاسددتوما رنگ آم

 . دهدیرا نشان م NB84 یمونوکلونال موش

(x 200)  

 C5-4 شکل

ز حاصددل از مغ نیترف یوپسددینوروبلاسددتوما: ب

که روزت ها هاییاسدددتخوان   یاز سدددلول 

 یبادآنتیشددده با  یزینوروبلاسددتوما رنگ آم

 . دهدیرا نشان م NB84 یمونوکلونال موش

(x 200) 
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 C5-7شکل 

 یها: مغز اسددتخوان سددلولوسددارکومایرابدوم

س شان نبرجسته  ونیتومور منفرد را با واکوئولا

 (x 1000. )دهدیم

 

 C5-8شکل 

سددلول  کی: مغز اسددتخوان وسددارکومایرابدوم

 برجسددته را ونیبا واکوئولاسدد کیتومور کلاسدد

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 C5-9شکل 

سارکومایرابدوم ستخوان که  PAS: رنگ و مغز ا

از مواد  هاییبلوک یحاو یتومور هایسدددلول

PAS مشابه  یالگو کی. دهدیمثبت را نشان م

 شود.  دهید نگیوئیممکن است در سارکوم 

(x 1000) 
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 C5-10شکل 

 وسارکومایرابدوم های: سلولوسارکومایرابدوم

حاصددل از مغز  نیترف یوپسددیبه شدددت به ب

  (x 100) (H&E). انداستخوان نفوذ کرده

 C5-11شکل 

 حاصددل از نیترف یوپسددی: بوسددارکومایرابدوم

فوذ سدددلول هدد ن  یامغز اسدددتخوان کدده 

 (H&E). دهدیرا نشددان م وسددارکومایرابدوم

(x 400)  

 C5-12شکل 

 حاصددل از نیترف یوپسددی: بوسددارکومایرابدوم

سم ضور د ستخوان که ح )رنگ زرد  نیمغز ا

تومور نشان  یها( را در سلولیابه قهوه لیما

 کیوژنیدهنده منشددداء مکه نشدددان دهدیم

م جود دسدددد خ نیاسددددت. و  صیتشدددد

 (x 1000. )کندیم دییرا تا وسارکومایرابدوم
 

  



  مرتبط با کودکان یهماتولوژ 161

 

 

 C5-13شکل 

از  هایی: مغز اسددتخوان ورقهنگیوئیسددارکوم 

 . دهدیرا نشان م نگیوئیسارکوم  یسلول ها

(x 400) 

 

 C5-14شکل 

صفحاتنگیوئیسارکوم  ستخوان که  از  ی: مغز ا

س نگیوئیسارکوم  یهاسلول سیرا با   متوپلا

 (x 1000. )دهدیواکوئله مشخص نشان م

 

 C5-14شکل 

صفحاتنگیوئیسارکوم  ستخوان که  از  ی: مغز ا

س نگیوئیسارکوم  یهاسلول سیرا با   متوپلا

 (x 1000. )دهدیواکوئله مشخص نشان م
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 C5-14شکل 

صفحاتنگیوئیسارکوم  ستخوان که  از  ی: مغز ا

س نگیوئیسارکوم  یهاسلول سیرا با   متوپلا

 (x 1000. )دهدیواکوئله مشخص نشان م

 



 

 C6 در  یارهیواختلالات ذخ

 نوزادان و کودکان

های تشخیصی ها در آزمایشگاههایی هستند که تشخیص دقیق آنبیماری ایاختلالات ذخیره

معمول، دشوار است. تغییرات مشخصه این اختلالات در خون محیطی شامل حضور 

ین ماکروفاژهای های فراوان است. همچنهایی با واکوئلها و منوسیتها، نوتروفیللنفوسیت

ای، شود. در برخی از انواع اختلالات ذخیرهآلود در مغز استخوان این بیماران مشاهده میکف

های لنفوسیتی دیده های متاکروماتیک درون واکوئلساکاریدوزها، گرانولبه ویژه موکوپلی

 .شودمی

تند. و لنفادنوپاتی مبتلا هسهپاتواسپلنومگالی  ،سیتوپنی از نظر بالینی، این بیماران اغلب به پان

 .ها شودهمچنین، سیستم عصبی مرکزی نیز ممکن است درگیر این بیماری

 بیماری گوشه و بیماری نیمن پیک

 اند.مورد بحث قرار گرفته لیبه تفص B2موارد در فصل  نیا

 دوزیمانوز-آلفا

 دازیمانوز-آلفا میاست که با کمبود آنز یدیگوساکاریال رهیذخ یماریب کی دوزیمانوز-آلفا

 یماه اول زندگ 41که در  ینوزاد پیدارد: فنوت یاصل پیدو فنوت یماریب نی. اشودیمشخص م

بالاتر  نیکه در سن یبزرگسال /ینوجوان پیو با طول عمر کوتاه همراه است، و فنوت کندیبروز م

 دارد. یشتریو طول عمر ب شودیظاهر م
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 یهنذ یماندگصورت درشت و عقب ،یاسکلت راتییشامل تغ یماریب نیا ینیبال یهایژگیو

 ی. اختلال در کموتاکسشودیمشاهده م یماریب هیدر مراحل اول یاست. هپاتواسپلنومگال

 .شودیمکرر م ییایباکتر یهامنجر به عفونت هالینوتروف

حاوی واکوئل هستند و مغز استخوان مملو از ماکروفاژهای در خون کننده های گردشلنفوسیت

 .شوندمثبت می PASآمیزی ها با رنگهای لنفوسیتآلود است. واکوئلکف

 شتریاطلاعات ب یاست. برا افتهی شیها و ادرار افزامانوز در بافت یحاو یدهایگوساکاریسطح ال

 .دیمراجعه کن C6-1به شکل 

 دوزیساکار موکوپل

یک در ییرات مورفولوژساکاریدها( منجر به تغاختلالات ذخیره گلیکوزآمینوگلیکان )موکوپلی

ها شوند. گلیکوزآمینوگلیکانخون محیطی و مغز استخوان می سفیدهای گلبول

ای هستند که در انواع مختلف بافت همبند از جمله غضروف و های پیچیدهکربوهیدرات

های ها منجر به ویژگیشوند. وجود مقادیر بیش از حد گلیکوزآمینوگلیکاناستخوان یافت می

 .شودت، دیسپلازی اسکلتی و محدودیت حرکت مفاصل )سندرم هورلر( میصورت درش

 .ها استساکاریدوز ناشی از کمبود آنزیمی در لیزوزومموکوپلی

 گاسر( یهاتیسندرم هورلر )لنفوس

 شودیمشخص م ییهاتیبا وجود لنفوس د،یساکاریموکوپل رهیاختلال ذخ کیسندرم هورلر، 

 کیدرشت متاکرومات یهاشفاف پر از گرانول یهاکوئلوا یها حاوآن توپلاسمیکه س

 یهاتیاند و به عنوان لنفوسشده فیتوسط گاسر توص هاتیلنفوس نیاست. ا دیساکاریموکوپل

مراجعه  C6-2به شکل  ر،یمشاهده تصو ی. براشوندی( شناخته مGasser lymphocytes) گاسر

 .دیکن
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 سیستینوزیس

خود را  یماهگ 41تا  4 نیل مغلوب است که معمولاً در سناختلال اتوزوما کی یسنوزیستیس

 روندهشیپ ییاختلال شامل عدم رشد مناسب، نارسا نیا ینیبال یهایژگی. ودهدینشان م

 .باشدیمروشن رنگ  به یکاهش عملکرد عضلات، ترس از نور و موها ه،یکل

تند، هس نیستیس یلیمستط یهاستالیکه مملو از کر ییمغز استخوان با حضور ماکروفاژها

 مشاهده کرد. یطیرا در خون مح هاستالیکر نیا توانی. به ندرت مشودیمشخص م

مغز  یبررس تا شودیانجام م ییایمیوشیب یهاشیآزما قیاز طر شتریب یسنوزیستیس صیتشخ

. ودشیم یریگخون اندازه دیسف یهاموجود در گلبول نیستیس زانیروش، م نیاستخوان. در ا

فاده است هاستالیکر یزیآمرنگ یکه برا یزیآمرنگ یآب یهاامر آن است که محلول نیا لیدل

 یرز یکم یهاستالیکر جه،یرا حل کرده و در نت نیستیاز س یتوجه قابلبخش  شوند،یم

 C6-4و  C6-3 یهابه شکل شتریاطلاعات ب یقابل مشاهده هستند. برا ینور کروسکوپیم

 .دیمراجعه کن

 ولمن یماریب

 یدیاس پازیدر ژن ل یبا ناهنجار یماریب نیاختلال اتوزومال مغلوب است. ا کیولمن  یماریب

 لازدرویکلستریل استر هاسید به کمبود آنزیم که منجر  شودی( مشخص مLIPA) یزوزومیل

دن منجر های بها و بافتگلیسیرید در اندامشود. کمبود این آنزیم به تجمع کلسترول و تریمی

 .شودمی

 ،یاسوء جذب روده ،یولمن شامل استئاتوره، هپاتواسپلنومگال یماریب ینیبال یهایژگیو

است.  یهدر غدد فوق کل همنتشر یانقطه یسازمیو کلس فیوزن ضع شیشکم، افزا یبرآمدگ

 یحاو یهابدن که با تجمع سلول یهادر بافت راتییاز تغ یامجموعه) زانتوماتوز راتییتغ

 ها،هیروده کوچک، ر ،یلنفاو یهاطحال، گره ،یهدر کبد، غدد فوق کل( دشویمشخص م یچرب

 .شودیپوست مشاهده م یمترو در حد ک موسیت

آلود کف یواکوئوله و مغز استخوان با وجود ماکروفاژها یهاتیبا وجود لنفوس یطیلام خون مح

غز استخوان با م یو ماکروفاژها هاتیموجود در هر دو لنفوس یها. واکوئلشودیمشخص م

. شوندیم یزیآمبه صورت مثبت رنگ Bو سودان بلک  O (oil red O)روغن قرمز  یزیآمرنگ
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وجود دارد. مرگ  یپرکلسترولمیبالا و ها یتا کم یعیطب حدودهپلاسما در م یهایسطح چرب

 مراجعه C6-6و  C6-5 یهابه شکل ر،یمشاهده تصاو ی. برادهدیرخ م ینوزاددوران  لیدر اوا

 .دیکن

 دیاس کیالیس یارهیذخ یماریب

که  اتوزومال مغلوب است برندهلیتحل یاختلال نادر عصب کی دیاس کیالیس یارهیذخ یماریب

 کیالی. تجمع سباشدیم یسلول یهازوزومیاز ل دیاس کیالیس یاز اختلال در آزادساز یناش

 یتوپلاسمیس یهاواکوئل ادجیمنجر به ا ها،تیها، از جمله لنفوساز سلول یاریدر بس دیاس

 .شودیم

 هاتیدر خون، ادرار و لنفوس دیاس کیالیسطح س شیبا افزا دیاس کیالیس یارهیذخ یماریب

 لیکه در اوا دیشکل شد کی: کندیبه دو شکل بروز م یماریب نی. اشودیداده م صیتشخ

شکل  کیدارد، و ( نام ISSDنوزادان ) دیاس کیالیس یارهیذخ یماریو ب دهدیرخ م یزندگ

بار در منطقه سالا در فنلاند  نیو اول شودیم دهینام (SALLA) سالا یماریکه ب یکمتر تهاجم

 شده است. ییشناسا

همچون صورت درشت، فقدان رنگدانه پوست،  ییهایژگیبا و یماریب نیفرم نوزادان ا

و مرگ  یقلب ییرسانا ت،یآس عات،یبه احتباس ما جیکه به تدر یخونو کم یهپاتواسپلنومگال

داشته و علاوه  یمشابه یهایژگیو زیسالا ن یماری. بشودیمشخص م شود،یزودرس منجر م

سالا پس  یماری. بشودیدر آن مشاهده م زین یامخچه یو آتاکس یذهن یماندگبر آن، عقب

ارند. د یعیطب باًیتقر یخود را متوقف کرده و افراد مبتلا به آن عمر شرفتیپ یکودک لیاز اوا

 .دیمراجعه کن C6-7به شکل  شتریاطلاعات ب یبرا
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 C6-1شکل 

: مغز اسددتخوان وجود ماکروفاژ دوزیمانوز-آلفا

  (x 1000. )دهدیآلود را نشان مکف

 C6-2شکل 

 کیدداز  یطیسدددندددرم هورلر: لام خون مح

که  ندرم هورلر  به سددد  کیکودک مبتلا 

که  دهدیرا نشان م کیگاسر کلاس تیلنفوس

سمتوپیس  یشفاف حاو یآن با واکوئل ها لا

 یدرشدددت موکوپل کیمتاکرومات یگرانول ها

  (x 1000پر شده است. ) دیساکار

 C6-2شکل 

 کیدداز  یطیسدددندددرم هورلر: لام خون مح

که  ندرم هورلر  به سددد  کیکودک مبتلا 

که  دهدیرا نشان م کیگاسر کلاس تیلنفوس

سمیس  یشفاف حاو یآن با واکوئل ها توپلا

 یدرشدددت موکوپل کیمتاکرومات یهاگرانول 

 (x 1000پر شده است. ) دیساکار
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 C6-4شکل 

به  نیستیس هایستالی: کرسینوزیستیس

سیب ستخوان نفوذ  نیترف یوپ صل از مغز ا حا

 (x 400. )اندکرده

 

 C6-5شکل 

نوزاد  کیاز  یطیولمن: لام خون مح یماریب

س یاهفته 1 ص ونیکه واکوئلا شخ را در  یم

 (x 1000. )دهدینشان م تیفوسلن کی

 

 C6-6شکل 

کف آلود موجود  یولمن: ماکروفاژها یماریب

 (x 1000در مغز استخوان نوزاد فوق. )
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 C6-7شکل 

: لام خون دیاسدد کیالیسدد یارهیذخ یماریب

که  1کودک  کیاز  یطیمح هه   کیما

س شان م تیلنفو شخص را ن .  دهدیواکوئله م

(x 1000) 



 

 C7   در   پلاکتوواخووتلالات

 نوزادان و کودکان

 ترومبوسایتوپن 

درصد از نوزادان  ۳4تا  14است و در  ماریدر نوزادان ب عیعارضه شا کی یتوپنایترومبوس

که دچار  یعارضه در نوزادان نی. اشودینوزادان مشاهده م ژهیو یهادر بخش مراقبت یبستر

 ونیراسیو آسپ یوی، فشار خون رنوزادان یحاد(، سندرم زجر تنفس یتنفس یی)نارسا یکسیآسف

ناخته نوزادان به طور کامل ش نیدر ا یتوپنایترومبوس قیاست. علل دق ترعیهستند، شا ومیمکون

 ای یعیطب هاتیوسیحال تعداد مگاکار نیو در ع افتهیها کاهش . طول عمر پلاکتستیشده ن

 /یمنیا بیو تخر نتشرم یها، انعقاد داخل عروقدر عفونت هایژگیو نیاست. ا افتهی شیافزا

 .شودیمشاهده م زیها نپلاکت یکیمکان

ورا، پورپ ،یمانند پتش یزیعلائم خونر لیبه دل یتوپنایاکثر نوزادان مبتلا به ترومبوس

 یهامسی. مکانشوندیم یاز مخاط به پزشک متخصص نوزادان معرف یزیخونر ای سیتاکسیاپ

 :شوندیم میتقس ین به دو دسته اصلدر نوزادان و کودکا یتوپنایترومبوس جادیا

 پلاکتافزایش تخریب ( 4

 تولید پلاکتاختلال یا ناکارآمدی ( 1
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 ترومبوسایتوپن  ناش  از افزایش تخریب پلاکت

 (ITP) یمنیاپورپورای ترومبوسیتوپنیک 

ت پلاک بیتخر شیافزا عیشا اریبس یهااز نمونه یکی( ITP) یمنیا کیتوپنیترومبوس یپورپورا

 یودکدر ک یاست که به طور ناگهان یو پتش یشامل کبود ،مارانیب نیسابقه معمول در ااست. 

مردان و زنان  ،یدوران کودک ITPسال است. در  1تا  ITP 2 صی. سن اوج تشخشودیظاهر م

بزرگسالان، که در آن زنان با  ITPبر خلاف  - رندیگیقرار م ریتحت تأث کسانیبا فرکانس 

ن در واکس قیتزر ای یروسیعفونت و کیاز موارد، ابتلا به  یارید. در بسغالب هستن ۳:4نسبت 

. در اکثر شودیبه عنوان عامل محرک شناخته م ،یماریاز شروع ب شیتا سه هفته پ کی

است. در صورت   L910 ×10/به طور معمول کمتر از ها پلاکت ادتعد ،ITP کودکان مبتلا به

 یهاتیوجود لنفوس یرا به دقت برا یطیم خون محلا دیبا ،یماریب نیمشکوک بودن به ا

 یماریب کیدر کودکان  ITPکرد. در اکثر موارد،  یبزرگ بررس یهاپلاکت نیو همچن یواکنش

اطلاعات  ی. براابدییماه بهبود م 4بدون درمان ظرف  ایحاد خود محدود شونده است که با 

 .دیمراجعه کن C7-1به شکل  شتریب

 پلاکت دیتول یناکارآمد ایاختلا    از ترومبوسایتوپن  ناش

 (CAMT)ترومبوسایتوپنی آمگاکاریوسیتیک مادرزادی 

 لیو اوا یرخوارگی( معمولاً در دوران شCAMT) یمادرزاد کیتیوسیآمگاکارترومبوسایتوپنی 

 رندهیدر گ ییآن اتوزوم مغلوب است و مرتبط با جهش ها یوراثت ی. الگوکندیبروز م یکودک

در سال اول  مارانینادر است که ب اریاختلال بس کی CAMTباشد. می (MPL) نیترومبوپوئت

 یکوپنتا متوسط و ل فیخف ی. آنمشوندیم یزیخونر ای یکبود ،یخود دچار بثورات پتش یزندگ

اصلاً وجود  ای افتهیدر مغز استخوان کاهش  هاتیوسیممکن است وجود داشته باشد. مگاکار

باشند  کیتیقرمز ممکن است ماکروس یهااست. گلبول یعیطب تروپوئزیرندارند. گرانولوپوئز و ا

درصد موارد، ممکن است در چند سال اول  14 تا 14 نیباشد. ب افتهی شیافزا HbFو سطح 

مستعد ابتلا به  CAMTمبتلا به سندرم  مارانیمبتلا شوند. ب کیآپلاست یخونبه کم ،یزندگ

 .دیمراجعه کن C7-3و  C7-2 یهابه شکل رشتیاطلاعات ب یحاد هستند. برا یلوسم
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 (BSS) ریسولسندرم برنارد 

ی یتوپنایک اختلال اتوزومال مغلوب است. این سندرم با ترومبوس (BSS) سولیر سندرم برنارد

پیکری متغیر است و اشکال غول L910 ×60 -50/ها بین شود. تعداد پلاکتمتوسط مشخص می

 .های کوچک هستندها به اندازه لنفوسیتکه بسیاری از آنشود ها نیز مشاهده میاز پلاکت

ها هم از نظر کیفی و هم از نظر کمی دچار نقص در کمپلکس گلیکوپروتئین پلاکت ،BSSدر 

GPIb-IX-V یهاپلاکتشوند. در غشای پلاکتی می BSS  در حضورADPکلاژن  ن،ینفر ی، اپ

. ابندییتجمع نم نیستوستیما در حضور را دهند،ینشان م یعیتجمع طب د،یاس کیدونیو آراش

 .دیمراجعه کن C7-4به شکل  شتریاطلاعات ب یبرا

 (GPS) یخاکسترسندرم پلاکت 

و  رسدبه ارث می مغلوببه صورت یک اختلال اتوزومال  (GPS) یسندرم پلاکت خاکستر

ور حضیتوپنی متوسط و ا. این سندرم با ترومبوسباشدمی NBEAL2علت آن موتاسیون در ژن 

ن ها در ایشود. پلاکتآمیزی شده مشخص میپذیری کم در لام رنگهای بزرگ با رنگپلاکت

ای مانند های ذخیرههای آلفا هستند. همچنین، کمبودی در پروتئینبیماری فاقد گرانول

ین وجود ترومبوگلوبول-پلاکتی، ترومبواسپوندین، فاکتور رشد مشتق از پلاکت و بتا 1فاکتور 

بندی دهنده نقص در بستهای در سرم، نشانهای ذخیرهافزایش غلظت این پروتئیندارد. 

ا ها طبیعی است امها است. تعداد مگاکاریوسیتهای گرانول آلفا در مگاکاریوسیتپروتئین

 .گرانولاسیون ضعیفی دارند

به  یفیخف لیتما جهیداشته و در نت یتریطولان یپوست یزیزمان خونر GPSمبتلا به  مارانیب

 .دیمراجعه کن C7-5به شکل  شتریاطلاعات ب ی. برادهندینشان م یزیخونر

 (MHA) نیهگلیم آنومالی

است که با  MYH9با نقص در ژن  یک اختلال اتوزومال غالب (MHA)هگلین می آنومالی

در سیتوپلاسم  RNA یتوپنی متغیر و اجسام دربرگیرندهاپیکر، ترومبوسهای غولوجود پلاکت

شود. عملکرد پلاکتی نیز متغیر است و ممکن است در برخی موارد ها مشخص میروفیلنوت
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مراجعه  C7-6 و B1.24 هایطبیعی و در برخی دیگر مختل باشد. برای اطلاعات بیشتر به شکل

 .کنید

 (TAR) وسیرادترومبوسایتوپنی همراه با سندرم غیاب استخوان 

 ،FYBو شامل جهش در  رسدیمغلوب به ارث ماختلال اتوزومال  کیبه صورت  TARسندرم 

GNE  وGALE ا سندرم ب نیا .باشندمی مجزاهای است که هر کدام دارای مکانیسم با ویژگی

 .شودیمشخص م فقدان استخوان رادیوس در هر دو دستو  یتوپنایترومبوس

 تروپوئزیو ار وئزلوپی. مدهدیرا نشان م هاتیوسیفقدان مگاکار ایمغز استخوان کاهش قابل توجه 

و   L910 ×100/از  شیبا شمارش ب توزیهستند، اگرچه ممکن است در بدو تولد لکوس یعیطب

ه گذرا بوده و به طور خود ب دیواکنش لکوموئ نیمشاهده شود. ا یدیلوئیحضور اشکال نابالغ م

ت ممکن اس زین یتوپنایترومبوس لیبه دل یزیاز خونر یناش خونیکم. شودیبرطرف م دخو

 .دیمراجعه کن C7-7به شکل  شتریاطلاعات ب یوجود داشته باشد. برا

 (WAS) چیآلدرسندرم ویسکوت 

به ارث  X به صورت یک اختلال مغلوب وابسته به کروموزوم (WAS) چیآلدر سکوتیسندرم و

رآمدی تر و ناکاهای کوچک با عمر کمی کوتاهیتوپنی، پلاکتسارسد. این سندرم با ترومبومی

ود. نقص شمشخص می افزایش یافتههای طبیعی تا ریوپوئز همراه با تعداد مگاکاریوسیتمگاکا

ها، کودکان بادیاست. عدم توانایی در تولید آنتی WAS هایایمنی نیز یکی دیگر از ویژگی

های باکتریایی و ویروسی )مانند هرپس و زگیل( را مستعد ابتلا به عفونت WAS مبتلا به

 .شودیز به طور شایع در این بیماران مشاهده میکند. اگزما نمی

رخ  WASممکن است در ارتباط با  زیمثبت ن میکومبس مستق با تست کیتیهمول خونیکم

 .دیمراجعه کن C7-8به شکل  شتریاطلاعات ب یدهد. برا

 ترومبوسیتوز

ت عل .هستند یواکنشهای ترومبوسیتوزدر نوزادان و کودکان،  توزیعلل ترومبوس نیترعیشا

 ،یزیونرتروما، خ ای ی(، جراحیروسیو و ییایشامل عفونت )باکتر واکنشیهای این ترومبوسیتوز
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مزمن، مصرف  یزیخونر ها،یمی(، بدخدیروماتوئ تی)مانند آرتر یالتهاب یهایماریاسترس، ب

 شیاافز زانیموارد ذکر شده، معمولاً م همه. در شودیم هانیتوکیداروها و استفاده از س یبرخ

مراجعه  C7-9به شکل  شتریاطلاعات ب یبرااند. با هم مرتبط یانهیزم یماریها با شدت بپلاکت

 .دیکن
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 C7-1شکل 

(: لام ITP) یمنیا کیتوپنیترومبوس یپورپورا

را  یواکنش T تیلنفوس کیکه  یطیخون مح

پس از ابتلا به  ITPسدداله با  ۳کودک  کیدر 

سیعفونت و شان م یرو پلاکت  . تعداددهدین

  (x 1000است. ) L 109 x 1ها کمتر از/

 C7-2شکل 

سا سیآمگاکار یتوپنیترومبو   یرزادماد کیتیو

(CAMTب :)حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددی

کاهش قابل توجه دهنده اسددتخوان که نشددان

 x) (H&E)ها اسددت.  تیوسددیتعداد مگاکار

400)  

 C7-3شکل 

سا سیآمگاکار یتوپنیترومبو   یرزادماد کیتیو

(CAMTب :)حاصدددل از مغز  نیترف یوپسدددی

ستخوان که  را  هپولوبولیه تیوسیمگاکار کیا

 یعیطب تروپوئزیدر حضدددور گرانولوپوئز و ار

 (x 1000) (H&E). دهدمینشان 
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 C7-4شکل 

 یطی(: لام خون محBSS) ریسندرم برنارد سول

سا را  کریغول پ هایو پلاکت یتوپنیکه ترومبو

هدینشددددان م لب پلاد ندازه به هاکت. اغ  ا

 (x 1000کوچک هستند. ) یهاتلنفوسی

 

 C7-5شکل 

(: لام خون GPS) یسددندرم پلاکت خاکسددتر

 هایبزرگ و پلاکت یدگیکه رنگ پر یطیمح

 x. )دهدیرا نشددان م فیضددع ونیبا گرانولاسدد

1000) 

 

 C7-6شکل 

 یطی(: لام خون محMHA) نیهگلیم یآنومال

سا بزرگ و غول  ایهو پلاکت یتوپنیکه ترومبو

 (x 1000. )دهدیرا نشان م کریپ
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 C7-7شکل 

ندرم غ یتوپنیترومبوسدددا با سددد  ابیهمراه 

ستخوان راد  یطی(: لام خون محTAR) وسیا

که واکنش  کیاز  لد شدددده  تازه متو نوزاد 

س دیلکوموئ شان م یتوپنیو ترومبو .  دهدیرا ن

(x 1000)  

 C7-8شکل 

ون (: لام خWAS) چیآلدر سددکوتیسددندرم و

ح پلاکددت یطیم کوچددک و  هددایکدده 

  (x 1000. )دهدیرا نشان م یتوپنیترومبوسا

 C7-8شکل 

(: لام خون WAS) چیآلدر سددکوتیسددندرم و

ح پلاکددت یطیم کوچددک و  هددایکدده 

 (x 1000. )دهدیرا نشان م یتوپنیترومبوسا
 

 



 

 Dبخش 

 یخون یهاانگل
 





 

 D1  ایمالارهای انگل 

  صیتءخ یها ژگیو

واکس، وی پلاسمودیومونه مالاریا در انسان شناخته شده است: پلاسمودیوم فالسیپاروم، چهار گ

اوواله. پلاسمودیوم نولزی که پیش از این به عنوان عامل  پلاسمودیوممالاریه و  پلاسمودیوم

دراز )ماکاکا فاسیکولاریس و ماکاکا نمستریینا( در جنوب شرقی های دمزایی در ماکاکبیماری

ته کند، شناخشد، اکنون به عنوان گونه پنجم مالاریا که انسان را آلوده میناخته میآسیا ش

 .شده است

 (Plasmodium falciparum) پارومیفالس ومیپلاسمود

 هستند. یعیاندازه طب یقرمز آلوده به انگل، دارا یهاگلبول (4

ونت آنکه عف های قرمز قابل مشاهده هستند، مگرهای اولیه در گلبولتنها تروفوزوئیت (1

 هایمراحل میانی به مویرگانگل در بسیار شدید باشد؛ دلیل این امر آن است که 

  .کنندریز بدن مهاجرت می

شند. باهای اولیه کوچک بوده و دارای یک رشته نازک از سیتوپلاسم میتروفوزوئیت (۳

 .شودها دیده میاغلب دو یا سه نقطه کروماتینی در آن

، به ویژه در افرادی که تراکم انگل متوسط تا شدید گلبول قرمزنفوذ چند انگل به یک  (1

 .دارند، شایع است

 .متداول هستند انگل ایاشکال چسبیده یا حاشیه (0

معمولاً گرد بوده و حاوی رنگدانه فراوان  (late trophozoites) های بالغتروفوزوئیت (4

 .دکننها تقریباً دو سوم حجم گلبول قرمز را اشغال میهستند. آن
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مشاهده شوند. این  (Maurer’s dots or clefts) های ماوررممکن است نقاط یا شکاف (7

دهنده محل اتصال پای کاذب هستند که به دلیل فقدان هموگلوبین، نواحی نشان

 .دهندسکی از خود نشان میفآمیزی رومانوواکنش متفاوتی نسبت به رنگ

 14تا  ۳ممکن است به تعداد  مروزوئیت دارند، اگرچه ۳4تا  44ها بین شیزونت (۳

 .مروزوئیت نیز مشاهده شوند

ها به شکل هلالی بوده و حاوی یک توده مرکزی کروماتین هستند. گامتوسیت (۳

 آمیزیهای ماده به رنگ آبی رنگهای نر به رنگ صورتی و گامتوسیتگامتوسیت

 .شوندمی

 .مراجعه نمایید D1-18 و D1-7 تا D1-1 هایجهت مشاهده تصاویر مرتبط، به شکل

 (Plasmodium vivax) واکسیو ومیپلاسمود

  .تر از اندازه طبیعی هستندهای قرمز آلوده به انگل، بزرگگلبول (4

  .اندهای قرمز قابل مشاهدهها در تمامی مراحل تکامل خود درون گلبولانگل (1

وم ی پلاسمودیهای اولیه )جوان( در مقایسه با همتایان خود در گونهتروفوزوئیت (۳

توان دو نقطه کروماتینی در تر هستند. به ندرت میتر و ضخیمفالسیپاروم، بزرگ

 .ها مشاهده کردآن

گلبول قرمز ممکن است رخ دهد، اما تنها زمانی که تراکم  کینفوذ چند انگل به  (1

  .انگل بالا باشد

 اای از گلبول قرمز رهای بالغ اغلب شکل نامنظمی دارند و بخش عمدهتروفوزوئیت (0

  .کننداشغال می

، رنگ شوند pH: 7.2 آمیزی دررنگبا هنگامی که  (Schüffner’s dots) نقاط شوفنر (4

قابل رویت هستند. ماهیت دقیق این نقاط ناشناخته است؛ با این حال، شوفنر معتقد 

بت ها را نسهای میزبان هستند که آنبود که این نقاط مرتبط با تغییراتی در سلول

 .کندتر میآمیزی رومانوفسکی حساساص رنگبه رنگ قرمز خ

 دارند.  تیمروزوئ 11تا  41 نیب هازونتیش (7

 یورتنر به رنگ ص یهاتی. گامتوسکنندیرا پر م گلبول قرمزگرد بوده و  هاتیگامتوس (۳

 . شوندیم یزیآمرنگ یماده به رنگ آب یهاتیو گامتوس
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 .دیراجعه کنم D1-18تا  D1-8 یهابه شکل ر،یمشاهده تصاو یبرا

 (Plasmodium malariae) هیمالار ومیپلاسمود

 هستند. یعیاندازه طب دارایقرمز آلوده به انگل،  یهاگلبول (4

ها در تمام مراحل تکاملی خود ممکن است درون گلبول قرمز حضور داشته انگل (1

  .باشند

س م ویواکی پلاسمودیواندازه همتایان خود در گونههای اولیه تقریباً همتروفوزوئیت (۳

 .باشندهستند و دارای یک نقطه کروماتینی منفرد می

 .گلبول قرمز نادر است کینفوذ چند انگل به  (1

ر د ی شکلنوار یهادار هستند و فرممتراکم و به شدت رنگدانه بالغ یهاتیتروفوزوئ (0

 است.  عیها شاآن

مروارید  مروزوئیت دارند و ممکن است ظاهری شبیه به گل 41تا  4ها بین شیزونت (4

 .پیدا کنند

 .دارد پلاسمودیوم ویواکس این انگل شباهت زیادی به (7

 که در عفونت یاشدن به اندازهبزرگ نیاما ا شوند،یتر مقرمز آلوده بزرگ یهاگلبول (۳

 .ستین شود،یمشاهده م واکسیو ومیبا پلاسمود

 .دها در تمام مراحل بلوغ خود ممکن است درون گلبول قرمز مشاهده شونانگل (۳

های اولیه تقریباً به اندازه همتایان خود در پلاسمودیوم ویواکس بوده و تروفوزوئیت (44

 .باشنددارای نقاط کروماتینی بزرگی می

  .کنندهای بالغ فشرده بوده و حدود دو سوم گلبول قرمز را اشغال میتروفوزوئیت (44

آمیزی رنگقابل مشاهده هستند و شدت  pH: 7.2 در (Ziemann's dots) منینقاط ز (41

  .ی پلاسمودیوم ویواکس بیشتر استها نسبت به گونهآن

 .مروزوئیت دارند 4۳تا  4ها بین شیزونت (4۳

 نیا ادارند، ب واکسیو ومیپلاسمود یبه گونه یادیانگل شباهت ز نیاهای تیگامتوس (41

 . کنندیتر دارند و سلول آلوده را به طور کامل پر نمفشرده یتفاوت که ساختار

 مراجعه شود. D1-23تا  D1-19 یهابه شکل تر،قیدق یاهدهمش یبرا
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 (Plasmodium ovale) اوواله ومیپلاسمود

 .این انگل شباهت نزدیکی به پلاسمودیوم ویواکس دارد (4

مز های قراما به اندازه گلبول هستند از اندازه طبیعیتر های قرمز آلوده، بزرگگلبول (1

 .تندنیسآلوده به پلاسمودیوم ویواکس بزرگ 

 .ها در همه مراحل بلوغ ممکن است درون گلبول قرمز وجود داشته باشندانگل (۳

های اولیه تقریباً به اندازه همتایان خود در پلاسمودیوم ویواکس هستند تروفوزوئیت (1

 .باشندو دارای نقاط کروماتینی بزرگی می

 .دهدگلبول قرمز به ندرت رخ می کینفوذ چند انگل به  (0

 .ندکنبالغ فشرده بوده و تقریباً دو سوم گلبول قرمز را اشغال میهای تروفوزوئیت (4

قابل مشاهده هستند و شدت  pH 7.2 در (Schüffner’s dots) رنهای شوفدانه (7

 .ها نسبت به پلاسمودیوم ویواکس بیشتر استآمیزی آنرنگ

 .دهندمروزوئیت را در خود جای می 4۳تا  4ها بین شیزونت (۳

های پلاسمودیوم ویواکس دارند؛ هایی به گامتوسیتگل، شباهتهای این انگامتوسیت (۳

طور کامل پر تر بوده و سلول آلوده را بهها فشردهبا این حال، این گامتوسیت

  .کنندنمی

 .مراجعه شود D1-28 تا D1-24 هایبرای مشاهده تصاویر میکروسکوپی مرتبط، به شکل

 (Plasmodium knowlesi) ینولز ومیپلاسمود

 هستند. یعیاندازه طب یقرمز آلوده به انگل، دارا یهابولگل (4

ها در تمامی مراحل تکامل خود ممکن است درون گلبول قرمز حضور داشته انگل (1

 .باشند

 .های اولیه تقریباً به اندازه همتایان خود در پلاسمودیوم مالاریه هستندتروفوزوئیت (۳

 .وماتینی باشندممکن است دارای دو نقطه کر هیاول یهاتیتروفوزوئ (1

 .دهدیگلبول قرمز به ندرت رخ م کینفوذ چند انگل به  (0

ایع شها آنهای نواری فرم و هستند دار های بالغ فشرده و شدیدا رنگدانهتروفوزوئیت (4

  .باشندمی
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 .دهندمروزوئیت را در خود جای می 44تا  ۳ها بین شیزونت (7

کنند. این ساختار کامل پر میها متراکم بوده و گلبول قرمز را به طور گامتوسیت (۳

 .های پلاسمودیوم مالاریه داردشباهت بسیاری به گامتوسیت

 .مراجعه نمایید D1-32 تا D1-29 هایی تصاویر میکروسکوپی مرتبط، به شکلبرای مشاهده

  صیتءخ یهاکیتکن

 تسیبایم رند،یقرار گ شیمورد آزما ایانگل مالار یکه قرار است جهت بررس یخون یهانمونه

 :رندیقرار گ یابیمورد ارز ریبه روش ز شگاهیتوسط آزما

به اتفاق موارد  بیقر تیاست؛ در اکثر یضرور یخونهای سلول انجام شمارش کامل (4

 .شودیمشاهده م یتوپنایو ترومبوس یلکوپن ا،یمالار

 هیتوص pH: 7.2در  مسایآن با گ یزیآمو رنگ (Thin film) لام خون نازک هیته (1

 .شوندیم یزیآمرنگ pH نیر تنها در انشوف نقاط گردد؛یم

شوند.  یزیآم( رنگField's stain) لدزیبا رنگ ف دی( باThick film) میخون ضخلام  (۳

و پخش آن تا  یاشهیلام ش کی یخون رو یبا قرار دادن مقدار میضخ لام خون

 حاصل یزمان حی. ضخامت صحشوندیم هیآن ته هیحدود چهار برابر مساحت اول

 خون میضخ یهالام مشاهده کرد. لکه قیکه بتوان حروف روزنامه را از طر شودیم

د که تراکم انگل کم باش یزمان ژهیامر به و نیکه ا کنندیرا متمرکز م ایمالار یهانگلا

 یهانگل و مرحل یمورفولوژ یابیارز ینازک برا یهاکه لکه یاست، در حال دیمف اریبس

 .ندشویتکامل آن استفاده م

 ایمالار یهاانگل یزیآمرنگ

 :( لام خون نازک5

شود. آمیزی میدقیقه رنگ ۳4به مدت  pH: 7.2 گیمسا با بافر %44با محلول  لام خون نازک

 .است آمیزی برای مشاهده نقاط شوفنراین روش، بهترین روش رنگ

  



  یخون یهاگلان 111

 

 :( لام خون ضخیم1

محلول ) نیو ائوز (Aمحلول ) بلو لنیمتبر آب که از  یمبتن یزیآمرنگ کی ،لدزیف یزیآمرنگ

B) رش . گستشودیخون استفاده م میضخ یهاگسترش یزیآمرنگ یاست، براشده  لیتشک

. سپس، لام بدون شودیخشک م گرادیدرجه سانت ۳7 یدر دما قهیدق 14به مدت  میضخ

–pH: 6.8ر )باف یبا محلول آب یفرو برده شده و به آرام Aدر محلول  هیثان 1به مدت  تیتثب

فرو  Bدر محلول  هیثان 1. سپس، لام به مدت رودب نیاز ب یتا رنگ اضاف شودی( شسته م7.0

ا روغن ب کروسکوپیم ری. لام زشودیبافر شسته م یبا محلول آب یبرده شده و دوباره رنگ اضاف

 .شودیم یبررس ونیمرسیا

 انگل متراک محاسبه

م های ناشی از پلاسمودیومیکروسکوپی عفونتناپذیر تشخیص ها بخش جداییشمارش انگل

دهد و برای ارزیابی ها در خون را ارائه میاست. این شمارش، معیاری از تراکم انگل فالسیپاروم

 .رودهای خاص به کار میاثربخشی درمان

در  دیفس یهاها با تعداد گلبولتعداد انگل سهیتراکم انگل، مقا نییتع یروش برا نیترقیدق

شمارش  یدر پ یپ یهادانیدر م دیگلبول سف 444کار، تعداد  نیا یاست. برا میون ضخلام خ

ها ضربدر . تعداد انگلشودیشمارش م هادانیدر همان م ایمالار یهاشده و سپس تعداد انگل

/L910 شودیم انیب ریبه صورت ز: 
number of parasites

100 white cells
 × WBC = parasite density × 109/L 

فوذ چند نو  یخونکم رایز شود،ینم هیقرمز توص یهاها و گلبولتعداد انگل نیارتباط ب یبرقرار

ان وجود، پزشکان همچن نیخواهد شد. با ا جیمنجر به بروز خطا در نتا انگل به یک گلبول قرمز

 قرمز آلوده را نشان دهد. یهاداشته باشند که درصد گلبول یاجهینت دهندیم حیترج
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 D1-1شکل 

ه ک یطی: لام خون محپارومیفالس ومیپلاسمود

 . دهدیرا نشان م هیاول هایتیتروفوزوئ

(x 1000)  

 D1-2شکل 

ه ک یطی: لام خون محپارومیفالس ومیپلاسمود

شان م هیاول هایتیتروفوزوئ .  دهدیو بالغ را ن

(x 1000)  

 D1-2شکل 

ه ک یطی: لام خون محپارومیفالس ومیپلاسمود

شان م هیاول هایتیتروفوزوئ .  دهدیو بالغ را ن

(x 1000) 
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 D1-4شکل 

سمود س ومیپلا ه ک یطی: لام خون محپارومیفال

شان  زونتیش کیو  هیاول هایتیتروفوزوئ را ن

 (x 1000دهد. )یم

 

 D1-5شکل 

سمود س ومیپلا ه ک یطی: لام خون محپارومیفال

را  تزونیشدد کیو بالغ و  هیاول هایتیتروفوزوئ

 (x 1000. )دهدینشان م

 

 D1-6شکل 

سمود س ومیپلا ه ک یطی: لام خون محپارومیفال

س هاتیتروفوزوئ شان  هیاول هایتیو گامتو را ن

 (x 1000. )دهدمی
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 D1-7شکل 

 می: لام خون ضددخپارومیفالسدد ومیپلاسددمود

و  هازونتیو بالغ، شددد هیاول هایتیتروفوزوئ

 x. )دهدیمنفرد را نشددان م تیگامتوسدد کی

1000)  

 D1-8شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

 . دهدیرا نشان م هیاول تیتروفوزوئ کی

(x 1000)  

 D1-9شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

 . دهدیرا نشان م هیاول هایتیتروفوزوئ

(x 1000) 
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 D1-10شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

 . دهدیبالغ را نشان م تیتروفوزوئ کی

(x 1000) 

 

 D1-11شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

 . دهدیبالغ را نشان م هایتیتروفوزوئ

(x 1000) 

 

 D1-12شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

یرا نشددان م هیاول زونتیو شدد تیتروفوزوئ کی

 (x 1000. )دهد
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 D1-13شکل 

 یطی: لام خون محواکسیو ومیسدددمودپلا

شان منفرد آزاد شده  یها تیمروزوئدهنده ن

  (x 1000پاره شده است. ) زونتیاز ش

 D1-14شکل 

پلاسددمودیوم ویواکس: لام خون محیطی که 

 (x 1000دهد. )یک گامتوسیت را نشان می

  

 D1-15شکل 

که  می: لام خون ضددخواکسیو ومیپلاسددمود

و بالغ  هیاول هایتیتوسددو گام هاتیتروفوزوئ

 (x 1000. )دهدیرا نشان م
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 D1-16شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

بالغ با نقاط شددوفنر را نشددان  تیتروفوزوئ کی

 (x 1000) (pH: 7.2). دهدیم

 

 D1-17شکل 

که  یطی: لام خون محواکسیو ومیپلاسدددمود

  .دهدیرا با نقاط شددوفنر نشددان م یتیگامتوسدد
(pH: 7.2) (x 1000) 

 

 D1-18شکل 

 کیددکدده  یطیعفونددت مختلط: لام خون مح

قاط با ن واکسیو ومیبالغ پلاسددمود تیتروفوزوئ

ش تیتروفوزوئ کی نیشوفنر و همچن   ایهیحا

 .  دهدیرا نشددان م پارمیفالسدد ومیاز پلاسددمود
(x 1000) (pH: 7.2) 
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 D1-19شکل 

که  یطی: لام خون محهیمالار ومیپلاسدددمود

 . دهدیرا نشان م هیاول تیتروفوزوئ کی

(x 1000)  

 D1-20شکل 

که  یطی: لام خون محهیمالار ومیپلاسدددمود

 . دهدیبالغ را نشان م تیتروفوزوئ کی

(x 1000)  

 D1-21شکل 

که  یطی: لام خون محهیمالار ومیپلاسدددمود

کل را نشدددان  ینوار تیتروفوزوئ کی شددد

 (x 1000. )دهدیم
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 D1-22شکل 

که  یطی: لام خون محهیمالار ومیسدددمودپلا

 (x 1000. )دهدیرا نشان م زونتیش کی

 

 D1-23شکل 

که  یطی: لام خون محهیمالار ومیپلاسدددمود

 بالغ را نشددان تیو گامتوسدد تیتروفوزوئ کی

 (x 1000. )دهدیم

 

 D1-24شکل 

له: لام خون مح ومیپلاسدددمود که  یطیاووا

بالغ را نشدددان  هیاول تیتروفوزوئ  .  دهدیمو 
(x 1000) (pH: 7.2) 
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 D1-25شکل 

له: لام خون مح ومیپلاسدددمود که  یطیاووا

 . دهدیبالغ را نشان م تیتروفوزوئ کی

(x 1000)  

 D1-26شکل 

له: لام خون مح ومیپلاسدددمود که  یطیاووا

 .دهدیبالغ را نشان م تیتروفوزوئ کی

(x 1000) (pH: 7.2)  

 D1-27شکل 

له: لا ومیپلاسدددمود که  یطیم خون محاووا

 (x 1000. )دهدیرا نشان م زونتیش کی
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 D1-28شکل 

سمود  کیکه  یطیاوواله: لام خون مح ومیپلا

  دهدددیمنفرد را نشددددان م تیددگددامتوسددد
(pH: 7.2) (x 1000) 

 

 D1-29شکل 

که  یطی: لام خون محینولز ومیپلاسدددمود

هدیرا نشددددان م هیاول هایتیتروفوزوئ  .  د
(pH: 7.2) (x 1000) 

 

 D1-30شکل 

که  پلاسدددمودیوم نولزی: لام خون محیطی 

یت بالغ را نشددددان میتروفوزوئ هد.های   د
(pH: 7.2) (x 1000) 
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 D1-31شکل 

 کیکه  یطی: لام خون محینولز ومیپلاسمود

شان م زونتیش  (pH: 7.2). دهدیمنفرد را ن

(x 1000)  

 D1-32شکل 

 کیکه  یطی: لام خون محینولز ومیپلاسمود

 .  دهدددیمنفرد را نشددددان م تیددگددامتوسددد
(pH: 7.2) (x 1000)  

 

 



 

 D2  خوووون یهووواانگل  

 ی ایرمالاریغ

  ( بانکروفت ای)ووشرر ایلاریکروفیم

مانند مگس و  یحشرات شین قی)نماتودها( هستند که از طر یگرد یهاکرم اهایلاریکروفیم

 یهاب رگالتها) تیده و باعث لنفانژمستقر ش یو در عروق لنفاو شوندیپشه به انسان منتقل م

 کرومتریم 7طول و  کرومتریم 1۳4 باًیتقر اهایلاریکروفی. مشوندیم سیازیلاریو ف( یلنفاو

 کیدم بار یتا انتها یبدن یهااند. هسته سلولشده دهیوشپ یغلاف خارج کیعرض دارند و با 

. دشونیم افتیخون  انیدر جرتنها در طول شب  اهایلاریکروفی. مکندینم دایشونده ادامه پ

 .دیمراجعه کن D2-1به شکل 

  )لُوا لُوا( ایلاریکروفیم

 Chrysops هایهای مانگرو، به ویژه گونههای گوزن و مگسمیکروفیلاریای لوُا لُوا توسط مگس

silicea  و Chrysops dimidiataشود. پراکندگی جغرافیایی لُوا لُوا ها منتقل می، به انسان

های مردابی غرب آفریقا است. لُوا لُوا )همچنین به های بارانی و جنگلبه مناطق جنگلمحدود 

کند و گاهی های زیر جلدی مهاجرت میشود( در بافتعنوان کرم چشم آفریقایی شناخته می

های بالغ شود که در آنجا به راحتی قابل مشاهده است. کرماوقات وارد بافت زیر ملتحمه می

میکرومتر قطر  0میکرومتر طول و  744تا  144های ماده رای جنسیت هستند؛ کرملُوا لُوا دا

میکرومتر قطر دارند.  1.۳میکرومتر طول و  ۳14تا  ۳4های نر دارند، در حالی که کرم

 های میکروفیلاریا تشخیصتوان از نظر مورفولوژی از سایر گونهمیکروفیلاریای لُوا لُوا را می
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هستند که تا نوک دم امتداد  یسلول یهاهسته یی غلاف هستند و داراداد، زیرا آنها دارا

 مراجعه کنید.D2-2 شود. به شکل. لُوا لُوا در خون محیطی در طول روز یافت میابندییم

 (نسیگامب  بروس پانوزومای)تر پانوزومیتر

مراه به ه نسیگامب یبروس پانوزومایداران هستند. تراز رده تاژک ییپروتوزوآها هاپانوزومیتر

ا در حاد هستند و تنه ییقایخواب آفر یماریب جادکنندهیعوامل ا ،سنیرودز یبروس پانوزومایتر

و  ندعرض دار کرومتریم ۳تا  4طول و  کرومتریم 14 باًیها تقرانگل نی. اشوندیم افتی قایآفر

 ارندد تنتوپلاسیک کیتاژک با  کی رونده،شیپ یبوده و در انتها یهسته مرکز کی یدارا

وسط ت هاپانوزومیتر. شودیم دهیبه رنگ قرمز د یرومانوفسک یزیآمبا رنگکه )مانند هسته( 

 .دیمراجعه کن D2-3به شکل  ر،یمشاهده تصو ی. براشوندیتسه منتقل ممگس تسه

 کپسولاتوم( ستوپلاسمای)ه ستوپلاسموزیه

از مناطق  یاریک در بساست که به شکل کپ کیمورفی قارچ د کیکپسولاتوم  ستوپلاسمایه

از فضولات پرندگان و  یغن یمرطوب سطح یهاقارچ در خاک نی. اکندیجهان رشد م

دون ب یکپسولاتوم اسپورها ستوپلاسمای( هنهی)نخی هافی. هکندیرشد م یها به خوبخفاش

توسط  تیاسپورها هنگام استنشاق، در نها نی. اکنندیم دیکپسول کوچک و بزرگ تول

نقص  یدارا مارانیو مغز استخوان ب یشده و ممکن است در گستره خون توزیفاگوس هالینوتروف

 مراجعه شود. D2-4مشاهده شوند. به شکل  دزیبه ا انیمبتلا ژهیبه و ،یمنیا

 (نفانتومیا ایءمانی)ل سیازیءمانیل

نس ج یهااختهیاشاره دارد که توسط تک ینیحالات بال به یعیوس فیبه ط سیازیشمانیل

 افتیمتنوع در سراسر جهان  یکیاکولوژ یهاطیدر مح سیازیشمانی. لشوندیم جادیا ایمانشیل

 وجود ندارد. ایاما در استرال شود؛یم

تا  1ها . آنشوندیم یزیآمرنگ یرومانوفسک یهااز رنگ کیبا هر  ایشمانیل یهاگوتیآماست

 یماریشکل هستند. ب یاهلیم نتوپلاستیک کیهسته و  کی یقطر دارند و دارا کرومتریم 1

  .دیکن عهمراج D2-7تا  D2-5 یها. به شکلشودیمنتقل م یتوسط پشه خاک سیازیشمانیل



  یخون یهاانگل 119

 

 

 D2-1شکل 

 (x 1000(. )یبانکروفت ای)ووشرر ایلاریکروفیم

 

 D2-1شکل 

 (x 1000(. )یبانکروفت ای)ووشرر ایلاریکروفیم

 

 D2-3شکل 

 (.  نسیبگام یبروس پانوزومای)تر پانوزومیتر

(x 1000) 

 



D2  111 یرمالاریاییغ یخون یهاانگل 

 

 

 D2-4شکل 

سموزیه سمایه) ستوپلا سولاتوم ستوپلا .  (کپ

(x 1000)  

 D2-5شکل 

  (x 1000(. )نفانتومیا ایشمانی)ل سیازیشمانیل

 D2-5شکل 

 (x 1000(. )نفانتومیا ایشمانی)ل سیازیشمانیل
 

 



  یخون یهاانگل 111

 

 D2-7شکل 

ال در ح (نفانتومیا ایشددمانی)ل سیازیشددمانیل

 (x 1000ن. )نفوذ به مغز استخوا
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