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 های لنفاوی و بافت خون  :1فصل  

 :RBCاختلالات 
 هستند.  ها آنمی هاRBCاختلالات  ترینشایع

 : تعریف آنمی
 د. باشمیدر سیرکولیشن  RBC massکاهش ظرفیت انتقال اکسیژن که معمولاً در نتیجه کاهش 

 :آنمی هایعلت 

Blood loss : 
 شود. می، تقسیم chronic (e.g:GIB AUB)و  acute (e.g:trauma)که به دو دسته 

 . دهدمیو شوک و کلاپس رخ  volumeدر موارد حاد کاهش 

از   بیشتر  اثر    درصد از حجم شوک هیپوولمیک رخ خواهد داد   ۲۰با از دست دادن  تا سه روز اوج  و اگر بیمار زنده بماند در طی دو 

 ترقیقی را داریم . 

 روز بهبودی حاصل خواهد شد.  7تا  ۵د و در اثر افزایش اریتروپویتین در طی باش مینورموسیتیک نورموکرومیک  خونیکماین 

 :همولیز
 باشد. می روز ۲۰۱قرمز  هایطول عمر طبیعی گلبول

 هایپرپلازی اریتروئید و افزایش رتیکولوسیتها :خونیکم مشخصه این نوع 

 اکسترامدولاری هماتوپوئز در کبد طحال و غده لنفاوی. در موارد شدید:

 شود.میخود به دو دسته اختلالات اینترا سلولار و اکسترا سلولار تقسیم 

 :اختلالات اینترا سلولار

 شوند: میبه دو دسته تقسیم 

 ارثی (۱

 اکتسابی (۲

 : اختلالات ارثی 
 شوند: به سه دسته تقسیم می

 اختلالات ساخت هموگلوبین  (۱

 اختلالات غشایی  (۲

 نقایص آنزیمی  (۳

 شود:می اختلال در ساخت هموگلوبین به دو دسته تقسیم 

 غیر طبیعی ) هموگلوبینوپاتی(  های هموگلوبین  (۱

 نقایص هموگلوبین )تالاسمی (  (۲
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 شود: اختلالات غشایی به دو دسته تقسیم می 

 اختلالات پروتئین اسکلتی غشایی )مثلاً اسفروسیتوز و الیپتوسیتوز(  (۱

 یپوپروتئینمی (اختلالات لیپید غشایی ) مثلاً آبتال  (۲

 شوند:می نقایص آنزیمی به چند دسته تقسیم 

 ( e.g:g6pd deficiencyهای گروه هگزوز مونوفسفات )آنزیم مثلاً:

 deficiencyو گلوتاتیون سنتتاز .

 :اختلالات اکتسابی 

 . PNHبرای مثال 

 :همولیز خارج سلولی

antibody-mediated : 
 ایزوهماگلوتینین •

 واکنش انتقال خون •

 هیدروپس ایمنی •

 اتوآنتی بادی مثلاً ایدیوپاتیک، داروی لوپوس •

 : RBCضربه مکانیکی به 
 تروماتیک برای مثال دریچه قلب معیوب )اثر مخلوط کن (، ماراتون، کاراته، طبل زدن (۱

های قرمز  د که در نتیجه آن به گلبولشومیهمولیتیک میکروآنژیوپاتیک: عروق کوچک دچار انسداد نسبی یا تنگی    خونیکم (۲

 شود. میآسیب مکانیکی وارد 

 آن:  هایعلت 

• DIC  )تنگی عروق به علت رسوب فیبرین داخل عروقی( 

• Malignant HTN 
• SLE 
• TTP 
• HUS 

 سرطان منتشر  •

 نمای میکروسکوپی: 

 burr cell ،helmet cell ،triangle cellشیستوسیت، 

 عفونت: مثلاً مالاریا 

 :قرمز هایاختلالات تولید گلبول

 در سطح پروژنیتور: (1

− Aplastic anemia 
− pure red cell aplasia 



 

 

 یلنفاو یها: خون و بافت1فصل 

9 

 DNAدر سطح گلبول قرمز: مثلاً ساخت ناقص ِ (2

قرمز و تخریب زودرس آنها را به صورت   هایدر برخی موارد همپوشانی وجود دارد برای مثال در تالاسمی کاهش تولید گلبول −

 همزمان داریم. 

شود و در نتیجه باعث هایپرپلازی پیش سازهای  میمعمولاً در آنمی کاهش اکسیژن بافتی باعث افزایش تولید اریتروپویتین   −

 شود.می extra medullaryاریتروئید در مغز استخوان و در موارد شدید هماتوپوئز 

 Renal failureی از .آنمی ناش استثناء: −

تا   5در افرادی که تغذیه مناسبی دارند در مواجهه با خونریزی حاد یا همولیز پاسخ جبرانی به صورت افزایش  نکته:  

 .برابری تولید گلبولهای قرمز خواهد بود  8

 بریم؟ میچطور به پاسخ جبرانی مغز استخوان پی  نکته:  

 .شودنمیناشی از کاهش تولید دیده   هایرتیکولوسیتوز در خون محیطی که در آنمی −

 :تعاریف
MCV : .میانگین حجم یک گلبول قرمز. واحد: فمتولیتر 

MCH  : .میانگین هموگلوبین گلبول قرمز. واحد: پیکوگرم 

MCHC : لیتر.دسیسلول قرمز. واحد: گرم در  غلظت هموگلوبینمیانگین 

:RDW  ضریب تغییرات یاCV  قرمز.  هایگلبولحجم 

وقتی فقط در یک رده سلولی اختلال وجود دارد مثلاً گلبولهای قرمز ریشه اختلال معمولاً در همان رده است  نکته:  

 .باشدمیسفید هم تغییرات دارند احتمالاً محل درگیری در مغز استخوان    هایاما وقتی همزمان پلاکت و گلبول

جبرانی  نکته:   مکانیسم  ایجاد شود  آهستگی  به  که  آنمی  و  در  و  قلبی  ده  برون  افزایش     DPG2,3  افزایش به صورت 

 .باشد می 

 هایپر بیلی روبینمی غیر مستقیم : نمی همولیتیک باعثآنکته:  

 یرقان  ✓

 .دشومی  (به علت افزایش بازگردش هموگلوبین)  دارسنگ صفراوی رنگدانه ✓

 اریتروپوئز غیر موثر یعنی چه؟نکته:  

 استخوان زود میمیرند. یعنی پیش سازهای اریترویید در مغز 

 نتیجه آن چیست؟ 

 آسیب به غدد درون ریز و قلب و تاخیر رشدو ناهنجاری اسکلتی و کاشکسی.  ←هموکروماتوز ثانویه   ←افزایش جذب آهن از روده 

 : همولیز خارج عروقی 
 . اندرا از دست داده ها مخصوصاً در طحال چون توانایی انعطاف و توان عبور از سینوزوئید هاافزایش تخریب به وسیله فاگوسیت •

 علائم آن چیست؟  •

 هایپر بیلی  −

 زردی  −

 روبینیاسپلنومگالی سنگ صفراوی بیلی −
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 :همولیز داخل عروقی 

 دهد. میآسیب گلبول قرمز و تخریب آن در داخل گردش خون رخ  •

 complement fixationدریچه قلبی/ سم کلستریدیوم /گرما / مثلا: •

 افتراق از همولیز خارج عروقی:  •

− Hemoglobinurea 
− Hemoglobinemia 

 هموسیدرینوریا −

 .دهدنمیدر نوع خارج عروقی چون گردش مجدد آهن داریم رخ    iron lossنکته:  

 .در هر دو نوع همولیز خارج و داخل عروقی کاهش هاپتوگلوبین را داریمنکته:  

 :هاپتوگلوبین

 شود. میپروتئینی است که به هموگلوبین آزاد چسبیده و باعث پاکسازی آن   •

 آید؟ میچرا هاپتوگلوبین پایین   •

شود تا به هموگلوبین وصل شود میهاپتوگلوبین زیادی مصرف    ←هموگلوبین آزاد شده    ←  اندچون گلبولهای قرمز تخریب شده
 شود. میهاپتوگلوبین کم  ←

 : شایع هایخونی کم
 :اسفروسیتوز ارثی 

 علت: نقص ارثی غشای گلبول قرمز )اسکلت غشایی(  •

 ۳بیشتر ناشی از نقایص اسپکترین، آنکرین و باند  •
 اتوزوم غالب •
 باشد که در این صورت شدیدتر است. میب در موارد بسیار نادر به صورت اتوزوم مغلو •

 پاتوژنز: 

 گیر افتادن و تخریب در طحال. ←و کروی شدن  پذیریاز دست دادن انعطاف •

 پاتوژن: هایویژگی مشترک جهش •
  ←د  شومیام از سایز آن کم  مدثبات غشا     ↓ ←گلبول قرمزتضعیف تعاملات عمودی اسکلت غشایی و پروتئینهای داخل غشای   •

 گردد.( میشود.) در واقع سیتوپلاسم ثابت است ولی از غشا کاسته میدر نتیجه کروی 

 مورفولوژی:

 central pallorاسفروسیت: گلبول قرمزی تیره و فاقد  •
 رتیکولوسیتوز جبرانی •

 و بارزتر از سایر انواع آنمی همولیتیک است. تراسپلنومگالی که شایع •

 گرم  ۱۰۰۰تا  ۵۰۰وزن طحال: حدود  •

 ئم بالینی:علا

 زردی، اسپلنومگالی، آنمی با شدت متغیر) بیشتر حالت متوسط دارد( •
 osmotic fragilityافزایش  •

 سیر بالینی پایدار •

 B19با پاروویروس  aplastic crisisگاهی 
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 یپوست های یماری ب :3فصل  

 :التهابی حاد هایدرماتوز 

 شوند. ایجاد می چند روز تا چند هفته طی در هاضایعات •

 آسیب اپیدرمی عروقی یا زیر جلدی  ،ادم ،التهاب •

 ایتک هسته هایغالباً ارتشاح سلول •

 :کهیر

 شایع •

 و افزایش نفوذپذیری عروق درم  هادر اثر دگرانولاسیون موضعی ماست سل •

 ( wheal) داراریتماتوی خارش هایایجاد پلاک •

 بافت شناسی خفیف هایویژگی •

 و به ندرت نوتروفیل و گاه ائوزینوفیل ایتک هسته  هایمختصر دور وریدی سلول  ایارتشاح هسته  •

 گیمسا آمیزیبه وسیله رنگ : هاتشخیص دگرانولاسیون ماست سل •

 ضایعات محدود یا منتشر  •

 :کهیر فشاری
 شوند.میضایعات تنها در نواحی در معرض فشار مثل پاها یا باسن، یافت  •

 : درماتیت اگزمایی حاد
 اگزما یک اصطلاح بالینی است.  •

 دار و در صورت تداوم پوسته دارپاپول قرمز، وزیکولهای با ترشح و دلمه بسته خارش  •

 :هازیر گروه 

 درماتیت تماسی آلرژیک: (۱

 آلرژنناشی از تماس موضعی با یک  −

 بر اثر واکنش افزایش حساسیت تاخیری  −

 درماتیت آتوپیک: (۲

 گیرد. عملکرد سد کراتینوسیتی و افزایش قابلیت نفوذپذیری پوست در برابر موادی که در معرض آنها قرار می نقص

 درماتیت اگزمایی دارویی  (۳

 درماتیت اگزمایی ناشی از نور (۴

 به صورت شیمیایی، فیزیکی و مکانیکی به پوست صدمه میزند. درماتیت تحریکی اولیه ناشی از تماس با موادی که  (۵

ولی سایر انواع درماتیت . پایدار بماند  هادرماتیت آتوپیک یک اساس ژنتیکی دارد و ممکن است سالها تا دههنکته:  

 .یابندمیاگزمایی چنانچه محرک برداشته شود، به صورت کامل بهبود  
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دود به محل تماس مستقیم با عامل آغازگر است. در سایر اشکال توزیع ممکن است  در درماتیت تماسی طرح درگیری پوست مح •

 منتشر باشد. 

 اسپونژیوز یا ادم اپیدرم، مشخصه تمام اشکال درماتیت اگزمایی حاد است. •

د و لذا به  شومید، پلهای بین سلولی کشیده شده و برجسته  کنمیرا از هم جدا    هاشود و کراتینوسیت میمایع ادم وارد اپیدرم   •

 راحتی قابل مشاهده هستند . 

  هاهمراه است و ائوزینوفیل   ها درم و دگرانولاسیون ماست سل   هایاین تغییرات با ارتشاح لنفوسیتی دور عروقی سطحی ادم پاپی •

 نیز ممکن است وجود داشته باشند، مخصوصاً در ضایعات ناشی از داروها. 

 تریاد آتوپیک: آسم+ رینیت آلرژیک+ درماتیت آتوپیک  •

 : اریتم مولتی فرم

 

 

 ساکن در پوست8CD+سیتوتوکسیک  Tاپیتلیال توسط سلولهای لنفوسیت  هایدر اثر آسیب سلول  •

 ناشایع و خود محدود  •

 ، مخصوصاً هرپس سیمپلکس، مایکوپلاسما و قارچها. ها افزایش حساسیت به برخی داروهای عفونتدر اثر پاسخ  •

 سیلین، سالیسیلاتها، داروهای ضد مالاریا پنیسولفونامیدها،   داروها: •
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 HLAمرتبط با  •

 شود. می به آنها مولتی فرم گفته  دهند، به همین علت  می را نشان    ها و تاول   ها ، وزیکول ها ، پاپول ها طیف وسیعی از ضایعات شامل ماکول  •

 target cellنمای  : ضایعات رسیده •

 در ضایعات اولیه ارتشاح لنفوسیتی دور عروق سطحی  •

 ادم درم •

 در طول محل اتصال درم و اپیدرم هامارژیناسیون لنفوسیت  •

 کند. میبا گذشت زمان نکروز قسمت بازال اپیدرم ایجاد تاول   •

 یابد. میاپیدرم گسترش این نکروز در تمام ضخامت  TENدر  •

 دارد. ایشدت آن طیف گسترده •

 است. تردهند خفیفمیاشکالی که همراه با عفونت رخ  •

 پیشرفت کند.  TENتر مثل سندروم استیونس جانسون و موارد ناشی از دارو ممکن است به سمت ضایعات جدی •

 :التهابی مزمن هایدرماتوز 
 :پسوریازیس

 سکته مغزیافزایش خطر حملات قلبی و  •

 درصد موارد همراهی با آرتریت ۱۰در  •

 Tواکنش التهابی وابسته به سلول  •

 شود ) پدیده کوبنر(میدر افراد حساس به دنبال تروما ضایعات پسوریاتیک ایجاد   •

 افزایش خطر پسوریازیس با:  •

 د سد پوستی، عملکرTNF رسانژن، پیامآنتیموثر در ارائه   هایو ژن HLAهای مورفیسم در جایگاهپلی •

 : ضایعه تیپیک

 

 ای با اتصال ضعیفسفید نقره هایپلاک صورتی تا گلبهی با حدود مشخص، پوشیده با پوسته

 میکروسکوپی:

 هاrete ridgeآکانتوز و طویل شدن منظم  •

 از بین رفتن لایه گرانولار •
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 پاراکراتوز  •

• Supra papillary thinning of epidermis 

 پاپی گشاد شدن عروق موجود در  •

• Auspitz sign  پوسته، خونریزی کنده شدن  با  درم،  و گشاد  خورده  پیچ  عروق  ایجاد  کن می :  را  نقاط خونریزی دهنده متعددی  و  د 

 کند. می 

 میکروآبسه مونرو ناشی از تجمع نوتروفیل در نواحی اسپونژیوتیک اپیدرمیس و لایه شاخی پاراکراتوتیک •

 رد عفونت قارچی لازم است. •

 : لیکن پلان

 

 و بنفش رنگ  دارمسطح، چند وجهی، خارش های پاپول و پلاک •
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• Pruritic ،purple ،polygonal ،planar papules and plaques 
 ژنهای لایه بازال و محل اتصال درم و اپیدرمآنتی، علیه 8T CD+ناشی از پاسخ ایمنی سیتوتوکسیک به واسطه سلول  •

 . دشومیکه به طور موضعی به هم متصل شده و تبدیل به پلاک   یستدارشپاپول مسطح ارغوانی و خار به صورت شکل ضایعه •

 )استریای ویکهام( شودمیضایعه با نقاط یا خطوط سفید رنگی مشخص  •

 گاهی هیپرپیگمانتاسیون  •

 ( interface dermatitis)نمونه بارز درماتیت حد مرزی  •

 شود.مید و در آنجا ارتشاح متراکم لنفوسیت مشاهده ضایعات حد مرزی در محل تلاقی اپیدرم و درم پاپیلاری قرار دارن •

 ( squamatization) شود.لایه استراتوم اسپینوزوم می ترسلولهای لایه بازال شبیه سلولهای بالغ •

 در محل اتصال درم و اپیدرم  ایشکل زیگزاگ و دندان اره •

 نکروتیک بازال( وجود اجسام کلوئید یا سیوات در داخل درم پاپیلاری ) سلول بدون هسته و •

 هیپر گرانولوز  •

 هیپرپلازی اپیدرم •

 هیپرکراتوز. 

 ناشایع  •
 شیوع در میانسالی  •

 ، در اطراف مچ دست آرنج و بر روی ژنیتالیا ها ضایعات متعدد به صورت قرینه در اندام •

 درصد موارد مخاط دهان درگیر 7۰ •

 سفید رنگ با نمای مشبک یا تور مانند  هایضایعات مخاطی به صورت پاپول •

 یابد .ولی ضایعات دهانی ممکن است پایدار باشند. ضایعات پوستی طی یک تا دو سال به طور خود به خود بهبود می •

 : لیکن سیمپلکس مزمن
 به صورت زبری پوست  •

 مکرر موضعی از قبیل خارش مزمن   هایپاسخی به آسیب •
 رند که به آنها پروریگو ندولاریس میگوییم. اشکال ندولار این ضایعه نیز وجود دا •

 د.شومیتروما باعث تحریک هیپرپلازی اپیتلیوم و در نهایت اسکار درم   •

 آکانتوز، هیپرکراتوز، هیپر گرانولوز  •

 ها طویل شدن رت ریج •

 فیبروز درم پاپیلاری  •

 ارتشاح التهابی مزمن درم  •

 . اند شبیه پوست طبیعی کف دست و پا هستند که ضخیم شده •

 . دارایعات اغلب برجسته، اریتماتو، پوسته ض •

 دیگر اضافه شده و باعث مخفی شدن آنها شود. هایممکن است بر روی درماتوز •

 : درماتوزهای عفونی
 :زرد زخم

 زیر لایه شاخی به صورت پاسچول ساب کورنئال هاتجمع نوتروفیل •
 تغییرات واکنشی غیر اختصاصی اپیدرم •
 ارتشاح سطحی درم •
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 ی مغزتومورها :6فصل  

 اولیه و بقیه متاستاز  ۴/۳تا  ۲/۱

 تومورهای اطفال ۲۰%

 نیستند. Carcinomaیا premalignantدارای ضایعات 

 دهند. متاستاز می CNSهای بسیار بدخیم به ندرت به خارج از حتی اکثر گلیوم

 :هاگلیوم
 انواع اصلی:

 آستروستیوم  •

 ها الیگواندروگلیوم  •
 ها اپاندیموم •

 :آستروسیتوم منتشر
 adultهای مغز در گلیوم %۸۰تقریبا  •

 تر دهه چهارم تا ششم شایع •

 های مغزمعمولا در نیمکره •
 شایعترین علامت:  •

 تشنج  −

− H/A 
− Focal neurologic deficit 

 انواع:

 ( IIآستروسیتوم منتشر )درجه  •

 ( IIIآستروسیتوم آناپلاستیک )درجه  •

 (IVگلیوبلاستوم )درجه  •

 در مورد آستروسیتوم منتشر: 

 علایم ممکن است سالها ثابت بمانند •
 سال  ۵ بیشتر از میانگین بقا •
 شود اکثرا نهایتا وارد وضعیت رو به وخامت می •

 IIIو  IIمورفولوژی: درجه 

 ارتشاحی، خاکستری، با حدود نامشخص  •

 تهاجم به مغز  •
 سطح مقطع: سفت یا نرم و ژلاتینی •
 Cystic degenerationگاهی  •

 مشخص  massعدم ساخت یک  •



 

 

194 

 تفاوت در نمای ظاهری مناطق مختلف تومور GBM←  مشخصه
Micro:  آستروسیتوم درجهII 

 گلیالهسته سلول سایز خفیف تا متوسط  ↑ •

 ای متغیرپلئومورفیسم هسته  •

 در زمینه فیبریلی GFAP ⊕های آستروسیتی ظریف شبکه در هم پیچیده از استطاله •

 مرز بین منطقه نرمال و تومور نامشخص  •

 : آستروسیتوم آناپلاستیک
 هیپرسلولاریتی مناطق با پلئومورفیسم بیشتر و  •

 ↑میتوز •

 

 گلیوبلاستوما: 
 تظاهرات بافتی مشابه آناپلاستیک •

 (palisading)نکروز دارد  •

 (MVP)میکروواسکولار پرولیفراسیون  •
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 :الیگودندروگلیوما
 هاگلیوم %۵ـ۱۵ •

 ۵و  ۴دهه  •

 ها از مشکلات نورولوژیک مثل تشنج شاکی هستند.  سال •

 )لوب فرونتال و تمپورال(  hemisphericاغلب  •

 IIدرجه ←  موارد کاملا تمایز یافته •

 IIIدرجه ←   موارد آناپلاستیک •

Gross : 

 ارتشاحی •

 توده ژلاتینی خا کستری  •

 focal bleeding & calcificationممکن است دارای ُ  •

Micro : 

 های منظم با هسته کروی حاوی کروماتین گرانولار ظریف که اطراف آنها هاله شفافی از سیتوپلاسم قرار دارد.صفحاتی از سلول •

 anastomosingدارای شبکه ظریف مویرگی  −

 Calcificationدارای  %۹۰تا  −

 ↓میتوز −

 

 : (IIIالیگو دندروگلیوم آناپلاستیک )درجه 
 هیپرسلولاریتی  •

 ایآناپلازی هسته •

 فعالیت میتوزی  ↑ •
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Micro vascular proliferation : 

 : ژنتیک
 ( IDHهای ژن ایزوسیترات دهیدروژناز )جهش •

 ها یگودندروگلیومو ال IIدرجه  یتومدر آستروس ←

 IDH2 یا  IDH1جهش  ←

 یتیآستروس یتومورها یرو سا GBMدر  ←آغازگر تلومراز  یجهش توال •

 است  یعجهش تلومراز ناشا  IDH  جهش    ی در تومور دارا  نکته:

 دارند.  ATRXو در عوض اغلب جهش  

 اولیگو دندروگلیوما  19q  و 1Pحذف همزمان  •
 RB ،P53، تیروزین کنیازها، EGFتغییرات ژنتیکی دیگر:  •

 : گلیوم خط وسط
 PONSمخصوصا Brain stemمنشأ: اکثرا  •
 اکثرا ارتشاحی  •
 اختلال عصبی شدید  •

 نکروز و تکثیر عروقی ندارند اکثرا  •
 اما رفتار تهاجمی دارند  •

 H3معمولا دارای جهش اکتسابی در هیستون  −

 :آستروسیتوم پیلوسیتی 
 خیمخوش نسبتا  •
 young adultمعمولا کودکان و  •

 Cerebellumمعمولا در  •

 های مخ گاهی در بطن سوم، مسیر بینایی، طناب نخاعی، نیمکره •

 Solid – Cysticغالبا  •
 Solidاست تا  Cysticعود معمولا مربوط به قسمت  •

 شود.اگر هیپوتالاموس را بگیرد به طور کامل با جراحی برداشته نمینکته:  

 BRAFاکثرا دارای جهش  •

 IDHفاقد جهش •

Gross : 

 mural noduleو دارای   Cysticمعمولا  •

 حدودمشخص •
 مثبت  GFAPهای طویل نازک و مومانند  مناطق همراه با استطاله •
 Rosenthal fibersضور ح •

• Granular eosinophilic bodies 
• Micro cystic formation 
 نکروز و میتوز به ندرت •


