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های لنفاوی خون و بافت: 1 فصل  

 های لنفاوی و بافت : خون1 فصل 

 همولیز:

 هایپرپلازی اریتروئید و افزایش رتیکولوسیتها  خونی:مشخصه اين نوع کم

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

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

 همولیز خارج عروقی: 

 طحال ها مخصوصاً در افزايش تخريب به وسیله فاگوسیت

 : علائم 

 روبینمیلیهايپر بی -

 زردی -

 اسپلنومگالی   -

 سنگ صفراوی پیگمانته -

 :همولیز داخل عروقی

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

 افتراق از همولیز خارج عروقی:  •

Hemoglobinurea 

Hemoglobinemia 

 هموسیدرينوريا

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

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

شود تا به هموگلوبین وصل شود  هاپتوگلوبین زيادی مصرف می  ←هموگلوبین آزاد شده    ←اند  چون گلبولهای قرمز تخريب شده

 شود.می هاپتوگلوبین کم ←

 های شایع:خونی کم
 اسفروسیتوز ارثی: 

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

 ۳باند ، آنکرين و اسپکترینبیشتر ناشی از نقايص   •

 اتوزوم غالب •

 پاتوژنز: 

 .در طحالگیر افتادن و تخريب   ←پذيری و کروی شدن از دست دادن انعطاف •
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 پاتولوژی

 مورفولوژی:

 central pallorاسفروسیت: گلبول قرمزی تیره و فاقد  •

 رتیکولوسیتوز جبرانی •

 اسپلنومگالی   •

 علائم بالینی:

 زردی، اسپلنومگالی، آنمی  

 باشد. می MCHCافزایش تشخیصی است، تنهای بیماری با   osmotic fragilityافزايش 

 B19 پاروویروسبا  aplastic crisisگاهی 

:Sickle cell anemia 

 زنجیره بتا  ۶در جايگاه  والین به جای گلوتامیک اسیدجايگزينی منفرد اسید آمینه  ←در ژن زنجیره بتا جهش: 

   مالاریا فالسیپاروم نقش محافظتی آن در مقابل  

 % HbF=۱و HbA2=۳%و  HbA=9۶%به طور نرمال: 

 تبديل   HbSبه  HbAهموزيگوت  نوع

  HbSدرصد هموگلوبین به صورت  ۵۰تقريباً ← هتروزيگوت  نوع

 . (Crescentric) های سیکلدر سلولداسی  ايجاد شکل  ←پلیمريزه شدن هموگلوبین  ←تغییرات آمینو اسیدی 

 وجود دارد.  ماهگی علائم خفیف تا پنج ششزياد است  HbFدر نوزادان که : ۱مثال

زنجیره بتا( تمايل بیشتری برای پلیمريزه شدن با  ۶)جايگزينی اسید آمینه لايزين به جای گلوتامیک اسید در جايگاه  HbCدر  : ۲مثال

 وجود دارد. sهموگلوبین 

 ↑پلیمریزاسیون    ↑ HbSغلظت    ↑دهیدریشن  هرچه 

 ↓داسی شدن  شدت  ←کاهش غلظت هموگلوبین  ←  سمی همزمان آلفا تالاحضور 

 مثل نوموکوک دار  کپسولهای  مستعد عفونت با باکتری ←بیماران سیکل  نکته:  

 (کمپلماننقص در : علت ) سالمونلابا  استئومیلیتمستعد   ←

 الکتروفورز اثبات نهایی:

Prophylaxis : 
 سال  ۵مخصوصاً در کودکان زير  پنوموکوکسیلین: برای پیشگیری از عفونت با  پنی

 درمان اصلی هیدروکسی اوره 

 تالاسمی: 
 کاهش ساخت زنجیره آلفا يا بتا  

 بتا تالاسمی: 

 ا:هجهش 

 . يمبتا ندار یرهاصلاً زنج ـ ۱

 تولید زنجیره کم شده است. +ـ ۲
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های لنفاوی خون و بافت: 1 فصل  

 (/β˚ β/ - +β β) علامت است.را داريم که گاهی بی traitمی بتا اگر فقط يک آلل مشکل داشته باشد تالاس •

 (β˚ β˚/ - +β /+β -β˚  /+β) دهد. اگر هر دو آلل درگیر باشند تالاسمی ماژور رخ می •

 (β β˚/ - +β /+β –β  β˚/ -β  /+β+) اگر حداقل يک زنجیره بتا پلاس داشته باشد تالاسمی اينترمديت است. •

 ایجاد آنمی:  هایمکانیسم 

• HbA هستند.  میکروسیتیک هایپوکرومیک ، گلبولهای قرمز به صورت شودکافی تولید نمی 

 مرگ پیش سازهای اريتروئید با آپوپتوز  ←آسیب غشا  ←های آلفا گلوبین رسوب کرده تجمع زنجیره  •

 .پایین هپسیدینتجمع آهن به علت سطح  ←ريتروپوئز غیر موثر ا ←

 آلفا تالاسمی: 

 در يک يا تعداد بیشتری ژن آلفا  حذفعمدتا ناشی از برخلاف بتا تالاسمی  

 درگیر   تعداد ژنهایشدت بیماری متناسب با 

 ايجاد حالت ناقل خاموش .  ←حذف يک ژن ـ 
 ( ـ/  α/-/ αيا )( α/α، - /-) صفت تالاسمی  ←ـ حذف دو ژن 

 γ)4(  بارتهموگلوبین  هیدروپس فتالیس  ←حذف چهار ژن ـ 

 HbH) 4(βايجاد  ←يا گاما  βافزايش هموگلوبین  ←حذف سه ژن ـ 

HbH ها ناکارآمد است.انتقال اکسیژن به بافت به وسیله آن ←تمايل زياد نسبت به اکسیژن  ←هموگلوبین بارت   و 

 مورفولوژی:  

  میکروسیتیک هایپوکرومیکآنمی 

 تارگت سل 

 پویکیلوسیتوز 

 آنیزوسیتوز

 پیش سازهای اريترويید و شیفت به چپ در رده اريتروسیتی  :هايپرپلازی

NRBC 

 علایم بالینی تالاسمی:

 به علت اکسترامدولاری هماتوپوئز  بد شکلی استخوانی •

 کاشکسی و هموسیدروز •

 نارسایی قلبی اگر شلاتور آهن دريافت نکنند  در بتا تالاسمی ماژور  •

 باشد. و به صورت غیرمتناوب می تزریق خون ندارنددارند و معمولاً نیاز به خونی متوسطی کم  HbHبتا اینترمدیت و  بیماران  •

 بتاتالاسمی مینور بدون علامت بوده و تزريق خون نیاز ندارد اما بتاتالاسمی مینور تزريق خون دائم است. •

  الکتروفورز بتای ماژور:

 تواند طبیعی ويا افزايش يافته باشد. می A2 ، هموگلوبینHbFافزایش ، HbAکاهش شدید  

   الکتروفورز بتای مینور:

HbA   وHbA2 

 : HbHالکتروفورز  
 در الکتروفورز  β ۴کشف تترامر
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تومورهای مغزی : 6 فصل  

 ی : تومورهای مغز6فصل 

 ها:گلیوم
 انواع اصلی:

 آستروستیوم  •

 ها الیگواندروگلیوم  •
 ها اپانديموم •

 آستروسیتوم منتشر:
 adultهای مغز در گلیوم %۸۰تقريبا  •

 تر دهه چهارم تا ششم شايع •

 های مغزمعمولا در نیمکره •
Micro:  آستروسیتوم درجهII 

 گلیالهسته سلول سايز خفیف تا متوسط  ↑ •

 ای متغیرپلئومورفیسم هسته  •

 ی رفیبریلدر زمینه  مثبت  GFAP  های آستروسیتی ظريفشبکه در هم پیچیده از استطاله •

 3درجه  آستروسیتوم آناپلاستیک:
 مناطق با پلئومورفیسم بیشتر و هیپرسلولاريتی  •

 ↑میتوز •

 : 4درجه    گلیوبلاستوما
 IVتظاهرات بافتی مشابه آناپلاستیک درجه  •

 نمای پرچین (palisading)دارد  نکروز •

 (MVP)میکروواسکولار پرولیفراسیون  •

 الیگودندروگلیوما:

 شاکی هستند.   تشنجاز مشکلات نورولوژيک مثل  هاسال •

 )لوب فرونتال و تمپورال(  hemisphericاغلب  •

Micro : 

  از سیتوپلاسم قرار دارد.  هاله شفافیظريف که اطراف آنها  گرانولارحاوی کروماتین  کروی های منظم با هسته صفحاتی از سلول •

 Fried eggشبیه نیمرو با  
 anastomosingدارای شبکه ظريف مويرگی  •

 Calcificationدارای  %9۰تا  •

 ↓میتوز •

 ژنتیک: 

 IDH2  يا  IDH1جهش   ←

 اولیگو دندروگلیوما  19q  و  1P همزمان  حذف •
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 آستروسیتوم پیلوسیتی: 

 خیمنسبتا خوش  •

 young adultو  کودکانمعمولا  •

 Cerebellumمعمولا در  •

 های مخ ، طناب نخاعی، نیمکرهمسیر بیناییگاهی در بطن سوم،  •

 Solid – Cysticغالبا  •

 BRAFاکثرا دارای جهش  •

Gross : 

 mural noduleو دارای  Cysticمعمولا  •

 های دوقطبی( )سلول  مثبت GFAPهای طویل نازک و مومانند  استطالهمناطق همراه با  •

• Rosenthal fibers 

• Granular eosinophilic bodies 

 اپاندیموم: 

 4بطن  معمولا در نزديکی  •

 طناب نخاعی ترين محل: در بزرگسالان شايع •

 بسیار شايع  NF2در زمینه  •

:Micro 

 با تراکم متغیر فیبریلیدارای کروماتین فراوان گرانولار و زمینه   بیضیتا  گردو  منظمهای با هسته سلول  •

 روقی( )دور ع  pseudo rosetteو  روزتايجاد  •

Central neurocytoma : 
 تر(شايع سومو يا  Lateralدر داخل و مجاورت دستگاه بطنی )در بطن  •

 های يک شکل، گرد با فواصل يکنواخت مشخصه: هسته  •

 نوروپیل جزاير  •

 مدولابلاستوما: 
 Cerebellumو فقط در   اطفالعموما در   •

 های نورونی و گلیالبیان همیشگی شاخص •
 مدولوبلاستوم بسیار بدخیم است و پروگنوز موارد درمان نشده خیلی بد است •

 دهد. به راديوتراپی پاسخ خوب می •

 small roundهای  بسیار پرسلول و دارای سلول  •

 ↑میتوز •

 مشابه نوروبلاستوما  هایروزت غالبا تمايز فوکل نورونال به شکل   •

 : CNSلنفوم اولیه  
 DLBCLاکثرا به صورت  •

 ایمنی  نقص در افراد  CNSنئوپلاسم  ترينشايع •

 EBVتقريبا تمام آنها حاوی  •
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Gross : 

 گسترش اطراف بطنی شايع  •

 محدوده تومور مشخص  •

 CD20 , IHCتشخیص با  •

germ cell tumors: 
 pineal در امتداد خط وسط و معمولا در مناطق •

 : در جنس مذکر بسیار بیشتر pinealنوع  •

 ای( ژرمینوم )کاملا شبیه نوع بیضه←  CNSسل اولیه  ژرمترين تومور شايع •

 مننژیوما: 
 شوند. اکثرا به راحتی از بافت مغزی زيرين جدا می •
 پروگنوز به موارد زير بستگی دارد: •

 اندازه/ مکان/ توانايی دسترسی در جراحی/ درجه بدخیمی  •

 شک کرد.   NF2باید به  ← یا تومور گلیال 8های متعدد داشته باشیم + شوانوم عصب  اگر مننژیوم  نکته:

Gross : 

 دوراو متصل به  حدود مشخصتوده با  •

 )رسوبات صورتی رنگ کلسیفیه(   سام پسوماموبادی اجـ وجود  ۲(،  wharling pattern)   پترن گردبادیـ  ۱دو ويژگی مهم مننژيوم:  

 متاستاز:

 عمدتا کارسینوم •

 GIهای شايع اولیه: ريه، پستان، پوست، کلیه،  مکان •

Gross : 

 ماده خاکستری و سفید مرزدر  متعدد well – circumscribed توده •

 reactive gliosis اطراف آن •

 سندرم تومورهای خانوادگی:

Tuberous sclerosis: 

 اتوزوم غالب •

 های ديگرخیم در مغز و بافتو نئوپلاسم خوش   هاهامارتومپیدايش  •

• Subependymal hamartoma  همراه باSubependymal giant cell astrocytoma (SEGA) 

 هیدروسفال حاد انسدادی اغلب به صورت  •

 آنژیومیولیپوم کلیوی  •

• Ash – leaf patches 

 MTORعملکرد  یمتنظ TSC2  يا TSC1اختلال در ژن  •

 کورتیکال: هامارتوم  

 شبیه سیب زمینیمناطق سختی در کورتکس شکل   •

 ↑های بزرگ دارای مخلوطی از مشخصات سلول گلیال و نورونی دارای هستک وزيکولار بزرگ و سیتوپلاسمآرايش نامنظم نورون •
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گوارش حفرۀ دهان و دستگاه : 15 فصل  

 

 : حفرۀ دهان و دستگاه گوارش 15فصل 

 لکوپلاکی و اریتروپلاکی: 

های ديگر )لیکن پلان، کانديدا( ايجاد نشده تعريف  و توسط بیماری   شود کنده نمی که    پلاک سفید رنگ لکوپلاکی به صورت يک   •

 شود.  می 

 شوند.  برابر زنان درگیر می ۲مردان  •

 است. سیگارريسک فاکتور اصلی  •

 باشد.   فرورفتهيا  مسطح تواند است. که می خورنده گاهیو  مخملی، قرمزاريتروپلاکی يک ضايعه  •

و ممکن است به سمت کارسینوم برود. در مورد اريتروپلاکی اين ريسک بیشتر است و   %۵۰ـ۲۵پلازی در لکوپلاکی  ريسک ديس •

 شوند.  دچار بدخیمی می %۵۰بیش از 

 درنظر گرفته شوند.    پیش بدخیمبنابراين  •

SCC: 

 باشد.  شايع می بزاقی غدد آدنوکارسینومآن  زهستند و بعدا SCCی دهان، از تومورهای حفره %95تقريباً 

 ز:پاتوژن

 شوند.  می RASو  P53های در ارتباط با مواد کارسینوژن: الکل و تنباکو که باعث جهش (۱

)خصوصاً ( در آن نقش دارد.   hpv-16شوند و ايجاد می ی زبانقاعدهو  های لوزهکریپتها عمدتاً در  : اينHPVمرتبط با  (۲

 اين موارد پروگنوز بهتری دارند. 

 آدنوم پلئومورف: 

 دهد.  از تومورهای پاروتید را تشکیل می ۶۰% •

 در غدد بزاقی فرعی نادر است.   •

   %۴و در برداشتن کامل  %۲۵پس از برداشتن ساده   عودمیزان  •

 مورفولوژی:  

 دارد.   مزانشیمال ، تلیالیمیواپی / تلیالیاپی biphasicخیم تومور خوش 

 باشند.  هستند و عمدتاً حاوی بافت میگزوئید و غضروفی هم می   cm۶تر از  و ندرتاً بزرگ   حدود مشخص و با    کپسولار ها عمدتاً  در گروس: توده 

بافتديس صورت  به  مزانشیمی  اجزاء  ندارد.  وجود  عمدتاً  میتوز  و  کانونپلازی  است  ممکن  دارد.  وجود  کندرومیگزوئیدی  های های 
 تلیالی باشد با توموری که عمدتاً مزانشیمی باشد وجود ندارد.  اسکواموس هم ديده شود. تفاوتی در رفتار توموری که عمدتاً اپی

 : درموئیدکارسینوم موکواپی

 غدد بزاقی است.   ی بدخیماولیهتومور  ترینشایع

 در پاروتید   %۶۰-7۰

 مورفولوژی:  

 در ظاهر حدود مشخص دارند اما کپسول مشخصی ندارند  

 های موسینی کوچک ديده شود.  ممکن است کیست در گروس
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 ها:  از مخلوطی از سلول 
 سنگفرشی  •

 موسینوس  •

 ترانزيشنال و بینابینی   •

 باشد.  تواند گريدهای مختلفی داشته باشد که پروگنوز وابسته به آن میمی

Esophageal dysmotility  
 :  تریادشامل  آشالازی

 (  LES)  شل شدن ناقص اسفنکتر تحتانی مری •
  LESافزايش تون  •

 فقدان پريستالتیسم مری  •

 .تحتانی مری استی های مهارکنندهاختلال در نورون 

 آن شیستوزومای کبدی است.  اکثراً در ارتباط با کبد الکلی هستند و دومین علت شايع های مری:واریس

 های تخريب ی زخم در کنار سلولويروس در لبه  ایهستههای  کند. انکلوزيون ايجاد می  punched-outهای  زخم:  HSVازوفارژیت  

 شود.  ديده می استروماو   آندوتلیوم های  در سلول   سیتوپلاسمیو   ایهستههای انکلوزيون :  CMVازوفاژیت  

  (GERD  )Gastro Esophageal Reflux Disease 

 شود.  مخاط مری ديده می  پرخونی اندوسکوپیدر  •

 شود. در موارد شديدتر:  شناسی در موارد خفیف تغییری ديده نمیدر بافت •

• Intraepithelial eosinophil  

• Intraepithelial neutrophil 

• Basal layer hyperplasia   لامینا پروپريا  های پاپیو طويل شدن 

 تلیوم(. ضخامت اپی %۲۰>ی بازال )لايه

Eosinophilic esophagitis 
 واضح در قسمت میانی و فوقانی مری  هایحلقه :در اندوسکوپی

 تحتانی مری.   دور از اسفنکتر های تلیوم به خصوص در سطح در قسمتارتشاح تعداد زيادی ائوزينوفیل داخل اپی

 ک، رينیت آلرژيک، آسم،ائوزينوفیلی خفیف محیطی همراه هستند.  از آن با درماتیت آتوپیموارد زيادی 

 مری بارت: 
 مزمن است  GERDای از عارضه

 مورفولوژی:  

 شروع شده.   GEJهای قرمز و مخملی که از Patchها يا در اندوسکوپی به صورت زبانه

 تشخیص همزمان اندوسکوپی و هیستولوژی لازم است. 

متاپلازی روده  يا معده در میکروسکوپی:  يافته ای  استوانه   است.   Goblet cellی آن وجود  ی مشخصه ای که  ای به جای  )پوشش مخاطی 
 سنگفرشی( 

 تواند روی آن سوار شود.  پلازی میديس

 آدنوکارسینوم مری: 

 ايجاد شده   GERDی مری بارت، و به طور معمول از پس زمینه  •


