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وری: در لیســت رفرانس‏هــای اعلامی توســط وزارت بهداشــت، درمان و آموزش پزشــکی دو فصل  توضیــح ضــر
کنون از این  کم اهمیت "اصول درمان ســرطان" و "ســایر تومورهای توپُر" وجود دارنــد، ولی چون تا جدیــد و 

کتاب سطر به سطر خون و انکولوژی نیز وجود  ندارند.  فصول سئوالی طرح نگردیده است، لذا در 



کتب Question bank در قالب آزمون‏های تمرینی میکروطبقه‏بندی شده پس از ‌دهمین جلد از نسل جدید مجموعه 
کار شبانه‏روزی و براساس آنالیزهای آماری فراوان که برای این مجموعه صورت گرفت، منتشر گردید. ویژگی‏های  2 سال 

منحصر به فرد این مجموعه عبارتند از:

که بــا خواندن ســئوالات و پاســخ هر  1- طبقه‏بنــدی ســئوالات هــر فصــل بــه صــورت میکروطبقه‏بنــدی بوده،‌بــه طــوری 
کندگی و فراموشــی  کاملًا وارد ذهن می‏شــود و از پرا میکروطبقه‏بندی، مطالب آن مبحث و نحوه طراحی ســئوال آن 

مطلب جلوگیری می‏کند، به عبارت دیگر، مطالب درسی ملکه ذهن می‏شوند.

کشور در دوره‏های مختلف به تفکیک و طبقه‏بندی  2- تمام سئوالات، شناسنامه‏دار بوده و سئوالات تمام قطب‏های 
کتب مختلف، این ویژگی منحصر به فرد است. که در بین  شده، آورده شده‏اند 

کشــور نقش مهمــی در موفقیت داوطلبیــن در امتحانات دســتیاری و  3- در طــی ســال‏های اخیــر ســئوالات قطب‏های 
که یا از  خود سئوال یا از پاسخ‏های دقیق به آنها، سئوالات تکرار شده‏اند. پرانترنی داشته‏اند، به طوری 

که نقش مهم و  که در متن هر ســئوال آمده اســت برای حک شــدن در ذهن خواننده، رنگی شــده‏اند  کلیدی  4- نکات 
بارزی در یادگیری مطالب دارند.

کمک این آنالیز می‏توان به ســرعت  5- در ابتدای هر فصل آنالیز دقیق آماری از ســئوالات هر فصل آورده شــده اســت، به 
که چه مطالبی بسیار مهم بوده و مورد توجه طراحان سئوال است. درک نمود 

6- مطالعــه ایــن مجموعه نه فقط برای داوطلبین امتحانات پرانترنی و دســتیاری بســیار مفید اســت، بلکه دانشــجویان 
کنند پایه درسی قویی هم  گر این مجموعه را مطالعه  که هستند ا پزشکی نیز در دوره استاژری و انترنی در هر بخشی 
کرد و هم در امتحانات پرانترنی و دســتیاری، نمره و رتبه بســیار ممتازی  برای امتحانات پایان بخش پیدا خواهند 

کسب می‏نمایند. را 

که به تدریج منتشر می‏گردند. 7- این مجموعه شامل تمام دروس بالینی بوده 

که درس می‏خوانید؛ حتماً این مجموعه را مطالعه نمایید. 8- در نهایت با هر روش و سبکی 

کامران احمدی دکتر 

بهار 99 _ تهران 

مقدمه مؤلف
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Preview

آنمی‏های همولیتیک و آنمی ناشی از 3
خونریزی‏های حاد

آنمی‏های همولیتیک

خصوصیات کلی بالینی و آزمایشگاهی��

بیماری به علت آنمی بررســی شــده است. در معاینه -11
رنگ پریده می‏باشد. در آزمایش‏ها:

Hb=7.5g/dl, MCV=95

Retic Index=3.5, LDH=1700 (Normal< 400)

)پرانترنی _ شهریور 91( کدام تشخیص محتمل‏تر است؟�
)B12 الف( آنمی مگالوبلاستیک )کمبود

ب( آنمی ناشی از خونریزی
ج( آنمی همولیتیک

Refractory Anemia )د

 علایم و �� کلی آنمی‏هــای همولیتیک: علایم بالینــی 
نشــانه‏های آنمی‏هــای همولیتیک به دلیل همولیز اســت. 

  این علائم و نشانه‏ها عبارتند از:

که نشــانه اصلی اســت. ممکن است تغییر رنگ  1- زردی 
ادرار در بعضی بیماران مشاهده شود.

2- اســپلنومگالی در بســیاری از بیمــاران وجــود دارد )از 
که همولیز بیشتر در طحال صورت می‏گیرد(. آنجایی 

3- هپاتومگالی در بعضی موارد دیده می‏شود.
ارثــی  انــواع  تمــام  در  می‏تواننــد  اســکلتی  تغییــرات   -4
شــدید در اثر فعالیت بیش از حد مغز اســتخوان ایجاد شوند 
گرچه هرگز به شــدت آنچه در تالاســمی مشــاهده می‏شود  ا

نمی‏باشند.
��  گی‏های کلی آزمایشگاهی آنمی‏های همولیتیک:  ویژ

  همولیز باعث ایجاد تغییرات زیر در سرم می‏شود:
1- افزایش بیلی‏روبین غیرکنژوگه و آسپارتات ترانس‏آمیناز 

)AST(
2- افزایش اوروبیلینوژن در ادرار و مدفوع

z  ،گر همولیز داخل عروقی باشــد  ا همولیــز داخل عروق:
  تغییرات آزمایشگاهی به قرار زیر است )100% امتحانی(:

تعداد سئوالات: 51
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که غالباً با  1- نشــانه اصلی و آشــکار هموگلوبینوری بوده 
هموسیدرین اوری همراه است.

و  یافتــه  افزایــش   ،LDH و  هموگلوبیــن  ســرم  در   -2
هاپتوگلوبین، کاهش پیدا نموده است.

3- برعکــس میــزان بیلی‏روبیــن ســرم، طبیعــی یــا اندکــی 
افزایش یافته است.

کثر موارد همولیز، خارج عروقی است.  در ا    توجه:
z  نشــانه اصلــی پاســخ  ‏رتیکولوســیتوز ناشــی از همولیز:

اریتروپویتیک مغزاستخوان عبارت از افزایش رتیکولوسیت‏ها 
)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 23( می‏باشد.�

گردیده و از تیره -22 خانم 30 ساله به علت آنمی بستری 
کی اســت. در معاینــه، ایکتــر دارد.  شــدن رنــگ ادرار شــا
CBC‏:Hb=7.5gr/dl و   MCV=105fL آزمایشــات:  در 
کدام اقدام  جهت تشــخیص علت آنمــی در بیمار مذکور 

آزمایشگاهی ضرورت ندارد؟
کشوری ]دانشگاه اهواز[( )پرانترنی اسفند 94_ قطب 4 

Retic Count و LDH )الف
ب( بیلی‏روبین مستقیم و غیرمستقیم

ج( آنالیز ادرار
د( فریتین

در آنمی‏هــای همولیتیــک تغییرات آزمایشــگاهی زیر رخ 
می‏دهند )100% امتحانی(:

گهانی هماتوکریت 1- کاهش نا
و  غیرمســتقیم  بیلی‏روبیــن   ،LDH افزایــش   -2

رتیکولوسیت‏ها
3- کاهش هاپتوگلوبین

4- افزایش خفیف MCV به علت اینکه رتیکولوسیت‏ها 
بزرگتر از RBCهای طبیعی هستند.

که بــه علت افزایــش تولید  5- کاهــش فــولات ســرم، چرا 
کاهش می‏یابد. RBC، ذخیره فولات 

)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 23(

کدامیــک از موارد زیــر در افتراق همولیز داخل عروقی -33
از خارج عروقی کمک‏کننده است؟

کشوری ]دانشگاه زنجان[( )پرانترنی اسفند 95_ قطب 6 

الف( هموگلوبین اوری و هموسیدرین اوری
LDH ب( افزایش

ج( افزایش رتیکولوسیت در خون محیطی
د( افزایش بیلی‏روبین غیرکونژوگه

عروقــی،  داخــل  همولیــز  آشــکار  و  اصلــی  نشــانه 
که غالبــاً با هموســیدرین اوری همراه  هموگلوبینــوری بــوده 

است. همچنین به پاسخ سئوال 1 مراجعه شود.
)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 23(

بیمــار 17 ســاله بــه علــت ضعــف و بی‏حالــی شــدید -44
کرده اســت.  کــه از یک ســال قبل شــروع شــده، مراجعه 
ســابقه بیماری خاصی نــدارد. در معاینه، ملتحمه رنگ 
پریــده بــوده و مختصــری زردی دارد. طحــال قابل لمس 

نمی‏باشد. آزمایشات به شرح زیر است:
WBC=12000 (diff: normal), Hb=7.5

MCV=105, Platelet=160000

LDH=1200 (Normal < 450)

Urine: (Hemoglobinuria: Positive 3+ ,RBC=1-2)

)پرانترنی _ اسفند 90( کدام تشخیص محتمل‏تر است؟ �
الف( آنمی مگالوبلاستیک

ب( آنمی همولیتیک خارج عروقی
ج( آنمی همولیتیک داخل عروقی

گوارشی د( خونریزی 

که بــه نفع آنمی  1- در Case مــورد نظــر ســئوال عواملــی 
همولیتیک هستند، عبارتند از:

الف( هموگلوبین پایین
ب( MCV اندکی افزایش یافته

ج( LDH بالا رفته 
عروقــی،  داخــل  همولیتیــک  آنمــی  اصلــی  نشــانه   -2
بیمــار  ایــن  ادرار  آزمایــش  اوری می‏باشــد. در  هموگلوبیــن 
هموگلوبین اوری وجود دارد. همچنین به پاســخ سئوالات 

1 و 3 مراجعه شود.

آقاى 18 ســاله‏اى با شــکایت زردى و تغییر رنگ ادرار -55
کرده است. در معاینه، رنگ‏پریده است. طحال  مراجعه 
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بزرگتر از طبیعى اســت. با توجه به تشــخیص محتمل، در 
گزینه روبرو مى‏شوید؟ کدام  آزمایش‏هاى وى با 

 )امتحان پایان ترم دانشجویان پزشکى دانشگاه تهران(
الف( Retic بالا و LDH پایین و هاپتوگلوبین پایین

ب( Retic بالا و LDH بالا و هاپتوگلوبین پایین
ج( Retic پایین و LDH پایین و هاپتوگلوبین پایین

د( Retic بالا و LDH بالا و هاپتوگلوبین بالا

خصوصیات کلی اختلالات همولیتیک

بررسی عمومی��
دیگریافته‏های فیزیکی��

هموگلوبین��
��MCV و MCH
رتیکولوسیت‏ها��
بیلی‏روبین��
��LDH

هاپتوگلوبین��

فولات سرم��

)Pallor( زردی، رنگ‌پریدگی
ممکـــــن اســـــت طحـــــال بزرگ شـــــده 
برجســـــتگی جمجمه در موارد  باشد، 

مادرزادی شدید
کاهش شدید از میزان طبیعی تا 

معمولًا بالا رفته‏اند
بالا رفته‏اند

افزایش یافته )بیشتر از نوع غیرکنژوگه(
افزایـــــش یافته )تـــــا 10 برابـــــر طبیعی در 

همولیز داخل عروقی(
گر همولیز داخل  کاهش یافته تا صفر )ا

عروقی باشد(
کاهش یافته است

)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 24(

دچــار آنمــی-66  G6PD کــه در زمینــه کمبــود ‏در فــردی 
شــده اســت؛ در آزمایشــات وی تمــام مــوارد زیــر دیــده 

می‌شود، بجز:
کشوری ]دانشگاه اصفهان[( )پرانترنی شهریور 97_ قطب 7 

LDH الف( افزایش
Retic count ب( افزایش

MCV ج( افزایش
د( افزایش هاپتوگلوبین

1- کمبود G6PD باعث ایجاد آنمی‌همولیتیک می‌شود.
کاهــش  هاپتوگلوبولیــن  همولیتیــک،  آنمی‏هــای  در   -2

می‏یابد )نکته اصلی سئوال(.
)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 24(

در برخــورد بــا بیمــار مبتلا بــه آنمی همولیتیــک کدام -77
یافته در اسمیر خون محیطی دیده می‏شود؟

کشوری ]دانشگاه زنجان[( )پرانترنی شهریور 94_ قطب 6 
الف( نوتروفیل هیپرسگمانته

ب( لکوسیتوز با شیفت به چپ
ج( پلی‏کرومازی

گلبول قرمز قطره اشکی د( 

گلبول‏های  1- پلی‏کرومــازی یعنی چه؟ به تفاوت در رنگ 
علــت  معمــولًا  می‏گــردد؛  اطــاق  پلی‏کرومــازی  قرمــز، 
آنمــی  در  چــون  لــذا  اســت؛  رتیکولوســیتوز  پلی‏کرومــازی، 
همولیتیــک، رتیکولوســیتوز رخ می‏دهــد، پلی‏کرومــازی در 

آنمی‏های همولیتیک وجود دارد.
آنمــی  جریــان  در  رتیکولوســیت  تعــداد  افزایــش   -2
و وجــود   MCV افزایــش  بــه  همولیتیــک می‏توانــد منجــر 
گاهی گلبول قرمز هســته‏دار در  کروســیت، پلی‏کرومــازی و  ما

لام خون محیطی شود.
)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 23(

خانم 40 ســاله‏ای با رنگ‏پریدگــی و زردی مراجعه نموده -88
اســت. در معاینه، طحال 2 ســانتی‏متر زیر لبه دنده به دست 
می‏خورد. در آزمایشات، Hb= 6.7gr/dl و MCV=97 دارد. 
تمام تست‏های زیر جهت تشخیص ضروری می‏باشد، بجز:
گیلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 93_ قطب 1 

Bone Marrow Aspiration )الف
LDH )ب

Retic Count )ج
Liver Function Test )د

و  اســپلنومگالی  زردی،  و  رنگ‏پریدگــی  بــه  باتوجــه  ‏1- 
آنمــی  یافتــه،  افزایــش  اندکــی   MCV و    Hb= 6.7gr/dl

همولیتیک برای این بیمار مطرح باشد.
2- در بیشــتر موارد جهت تشــخیص آنمــی همولیتیک، 
نیازی به آسپیراســیون مغز اســتخوان نیســت ولی درصورت 

انجام آن هیپرپلازی اریتروئید مشاهده می‏شود.
همچنین به پاسخ سئوال 1 مراجعه شود.

)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 24(



 فصل ف  آنمی‏های همولیتیک و آنمی ناشی از خونریزی‏های حاد

35

��B19 وس وویر عفونت با پار

بیمار 14 ســاله با ســابقه اسفروســیتوز ارثــی به علت -99
کــرده اســت. هموگلوبیــن قبلــی  ضعــف شــدید مراجعــه 
گرم در دســی‏لیتر بوده است. در معاینه،  بیمار بین 10-11 
رنــگ پریــده بــوده و طحــال cm‏3 زیــر لبــه دنــده لمــس 

  می‏شود. آزمایشات انجام شده:
WBC=8700 (Normal diff), Hb=6g/dL

MCV=102fL, Platelet=180000

Retic=2%, LDH=350(normal < 400)
در آسپیراسیون مغز اســتخوان، رده اریتروئید هیپوپلازی 
کدام  داشــته اســت و ســایر رده‏هــا طبیعــی بــوده اســت. 

آزمایش را انجام می‏دهید؟
)ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی _ مرداد 90(

Parvovirous B19 الف( تست
Haptoglobulin )ب

گلبول قرمز ج( اندازه‏گیری سطح فولات 
د( اسکن RBC طحال

کاهش  1- عفونــت با پاروویــروس B19 می‏تواند موجب 
شدید هموگلوبین در افراد مبتلا به آنمی همولیتیک مزمن 

گفته می‏شود. شود؛ به این وضعیت بحران آپلاستیک 
بــه آنمــی همولیتیــک،  یــک بیمــار مبتــ ا 2- هــرگاه در 
گهــان، افــت نمایــد بایــد بــه عفونــت با  رتیکولوســیت بــه نا

پاروویروس B19 شک نمود.
3- پاروویروس B19 با مهار مغز استخوان موجب بحران 

آپلاستیک می‏شود.
ابتــ ا علی‏رغــم  ســئوال،  نظــر  مــورد   Case  در  توضیــح:
همولیتیــک  آنمــی  نــوع  یــک  کــه  ارثــی  اسفروســیتوز  بــه 
اســت و قاعدتــاً بایــد رتیکولوســیتوز وجــود داشــته باشــد، 
آسپیراســیون  طرفــی  از  اســت   %2 رتیکولوســیت،  میــزان 
را نشــان می‏دهــد؛  اریتروئیــد  هیپوپــازی  مغــز اســتخوان، 
اســتخوان  مغــز  آنمــی همولیتیــک، در  در  کــه  در صورتــی 

هیپرپلازی اریتروئید وجود دارد.
)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 24 و 25(

Follow up

آنمی‏هــای  اصلــی  علائــم  از  اســپلنومگالی  و  زردی   1
همولیتیک هستند.

2 در آنمی‏هــای همولیتیــک تغییرات آزمایشــگاهی به 
قرار زیر هستند:

الـــــف( افزایـــــش LDH، بیلی‏روبیـــــن غیرمســـــتقیم و 
رتیکولوسیت‏ها

کاهش هاپتوگلوبین ب( 
MCV ج( افزایش خفیف

د( پلی‏کرومازی در لام خون محیطی
ھ( کاهش فولات سرم

موجــب  می‏توانــد   B19 پاروویــروس  بــا  عفونــت   3
کاهــش شــدید هموگلوبیــن در افــراد مبتــ ابــه آنمی 
بیمــار یــک  در  هــرگاه  شــود.  مزمــن  ‌همولیتیــک 
گهان  مبتلا به آنمی همولیتیک، رتیکولوســیت به نا
افت نماید، باید به عفونت با پاروویروس B19 شک 

کرد.

وسیتوز ارثی �� اسفر

نوجوان 14 ساله‏ای با سابقه زردی و بی‏حالی مزمن 1010
مراجعه می‏کند. سابقه زردی و آنمی در پدر و برادر بزرگتر 

وی نیز وجود دارد. در آزمایشات:
WBC=6000, Hb=8.5, Plt=40000, Retic=16%
Total Bili=6, Direct=0.6, MCV=102,

MCHC=38, MCH=28
کدام  طحال 4 سانتی‏متر زیر لبه دنده‏ای لمس می‏شود. 

تشخیص بیشتر مطرح است؟ 
گیلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 94_ قطب 1 

الف( فاویسم
ب( اسفروسیتوز ارثی

ج( آنمی همولیتیک اتوایمیون
د( تالاسمی

��)HS( اسفروسیتوز ارثی
z  صــورت بــه  ارثــی  اسفروســیتوز  تــوارث   نحــوه  توارث:

ولــی  می‏باشــد  هتروزیگــوت(  بیمــاران  )در  غالــب  اتــوزوم 
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بعضی از انواع شــدید به‏شــکل اتــوزوم مغلــوب )در بیماران 
هموزیگوت( به ارث می‏رسند.

z  اسفروسیتوز ارثی به دلیل  فیزیوپاتولوژی و اتیولوژی:
اختلال در غشاء اسکلتی RBC ایجاد می‏گردد. اسپکترین 
پروتئیــن اصلی ســازنده اســکلت ســلولی اســت. آنکیرین و 
پروتئیــن Band 4.1 و پروتئیــن Band 4.2 از اجــزاء دیگــر 

اسکلت سلولی هستند.
 نقص در پروتئین آنکیرین و سپس اسپکترین   نکته:

موجب اسفروسیتوز ارثی می‏شود.
z یافته‏های بالینی

1- علایم اصلی اسفروسیتوز ارثی عبارتند از:
الف( زردی

ب( اسپلنومگالی
 سنگ‏های صفراوی

ً
ج( غالبا

2- در صورت وجود ســنگ صفــراوی در یک بیمار جوان 
بایــد مطالعــات تشــخیصی بــرای اسفروســیتوز ارثــی انجــام 

شود.
z  ویژگی‏های تشــخیصی اسفروســیتوز ارثی  تشــخیص:

عبارتند از:
)وجــود  ویــژه  مورفولــوژی  بــا  نرموســیتیک  آنمــی   -1

اسفروسیت در لام خون محیطی(

2- بالا رفتن MCHC )بیشتر از 34(
‏3- تســت تشــخیصی اصلــی اسفروســیتوز ارثــی، تســت

Osmotic fragility است.
کــه موجــب  بیماریــی   تنهــا  نکتــه‏ای بســیار مهم:  

افزایش MCHC می‏شود، اسفروسیتوز ارثی است.
)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 25(

زن 25 ســاله‏ای به‏علــت درد ناحیــه فوقانــی راســت 1111
گرفتــه اســت. در شــرح‌حال  قــرار  شــکم تحــت بررســی 
ســابقه آنمی از چندین ســال قبل در بیمار، خواهر و پدر 
ایکتریــک اســت.  وی وجــود دارد. در معاینــه فیزیکــی، 
طحــال 3 ســانتی‏متر زیر لبــه دنده‏ای لمس می‏شــود. در 
کیســه صفرا گزارش شــده اســت. در  ســونوگرافی، ســنگ 

آزمایش‏های انجام شده:
WBC:6000/μl, Hb:10.1g/dl, MCV:87fl

Plt:340000/μl, Bill T:3.7mg/dl, Bill D:0.6mg/dl

LDH:410U/L (Nl:115-221 U/L), Retic:8%
کدام است؟ محتمل‏ترین تشخیص 

)ارتقاء داخلی تیر 97 _ سئوال مشترک تمام قطب‏ها(
الف( اسفروسیتوز ارثی

ب( بتاتالاسمی
ج( آنمی همولیتیک اتوایمیون

G6PD کمبود د( 

1- تریاد اصلی تشخیص اسفروسیتوز ارثی عبارتند از:
الف( زردی

ب( اسپلنومگالی
 سنگ‏های صفراوی

ً
ج( غالبا

2- ســابقه فامیلــی، آنمــی یــا همولیــز در خانــواده بیمــار 
وجود دارد.

‏3- تنها بیماری که موجب افزایش MCHC )بیشتر از 34(
می‏شود، اسفروسیتوز ارثی است.

ارثــی، اسفروســیتوز  اصلــی  تشــخیصی  تســت  ‏4- 
Osmotic fragility است.

)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 37(

اسفروسیتوز ارثی. به اسپلنومگالی شدید و هپاتومگالی 
خفیف توجه کنید.
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خانــم 25 ســاله‏ای بــه علــت آنمــی و ایکتــر مراجعــه 1212
نموده اســت. خواهر وی نیز در 30 ســالگی اســپلنکتومی 
و کله‏سیســتکتومی شــده اســت. در معاینه، طحال قابل 

لمس است. در آزمایشات:
LDH=1000, T.Bili=3, D.Bili=0.3, MCHC=39

MCV=94, Retic Count=15%, Hgb=8
کدام است؟ اولین اقدام تشخیصی 

)ارتقاء داخلی دانشگاه شهید بهشتی_ مرداد 94(
الف( الکتروفورز هموگلوبین

ب( لام خون محیطی
G6PD ج( اندازه‏گیری سطح

CD55,59 د( فلوسیتومتری از نظر

مــوارد، �� بیشــتر   در  ارثــی: اسفروســیتوز  تشــخیص 
کمــک بررســی لام خــون  تشــخیص اسفروســیتوز ارثــی بــه 
گلبول‏هــای قرمز )مشــاهده  محیطــی جهــت ارزیابــی شــکل 
اسفروسیت( و تست Osmotic fragility قطعی می‏گردد. 
که برای تشــخیص اسفروســیتوز ارثی به‏کار  ســایر آزمایشــاتی 

می‏روند، عبارتند از:
گلیسرول 1- تست لیز اسید 

EMA 2- تست اتصال
SDS_gel 3- الکتروفوروز

4- در برخــی از مــوارد لازم اســت از تســت‏های مولکولــی 
نشــاندهنده موتاســیون‏های ژنی برای تشــخیص استفاده 

کرد.
 آزمون Osmotic fragility، تســت تشــخیصی   توجه:

اصلی اسفروسیتوز ارثی می‏باشد.
)گایدلاین خون و انکولوژی_ صفحه 26(

مــرد 25 ســاله‏ای بــا ســابقه آنمــی و زردی از دوران 1313
فیزیکــی،  معاینــه  در  اســت.  نمــوده  مراجعــه  کودکــی 
اســپلنومگالی خفیــف دارد. در CBC، آنمــی نورموکــروم 
منفــی  مســتقیم،  کومبــس  تســت  دارد.  نورموســیتیک 
در  بالاســت.  غیرمســتقیم  بیلی‏روبیــن  و  می‏باشــد 
گــزارش شــده اســت.  کیســه صفــرا  ســونوگرافی، ســنگ 
بیمــار  جهــت  زیــر  تشــخیصی  تســت‏های  از  کدامیــک 

مناسب می‏باشد؟
کرمان[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 93_ قطب 8 

کومبس غیرمستقیم الف( تست 
G6PD ب( اندازه‏گیری سطح
Osmotic Fragility test )ج

د( فلوسیتومتری خون محیطی

به پاسخ سئو ال 12 مراجعه شود.

آقــای 30 ســاله‏ای بــا ســابقه فامیلی آنمــی به علت 1414
ضعف، بی‏حالی و ایکتر مراجعه نموده است. در معاینه، 
طحــال مختصــری بــزرگ اســت. اســمیر خــون محیطــی، 
و  غیرمســتقیم  و  مســتقیم  کومبــس  تســت  و  نرمــال 
اسموتیک فراژیلتی بعد از 48 ساعت انکوباسیون منفی 

است.
Hb: 10gr/dl, MCV: 90, MCHC: 36, LDH: 600

کدام است؟ اقدام تشخیصی قطعی 
)ارتقاء داخلی دانشگاه مشهد_ تیر 95(

الف( بیوپسی مغز استخوان
ب( فلوسیتومتری خون محیطی

ج( مطالعه مولکولی
د( سیتوژنتیک مغز استخوان

مولکولــی  تســت‏های  از  اســت  لازم  مــوارد  برخــی  در 
نشان‏دهنده موتاسیون‏های ژنی برای تشخیص اسفروسیتوز 
کــرد. همچنیــن به پاســخ ســئو ال 12 مراجعه  ارثــی اســتفاده 

شود.

مزمــن مراجعــه 1515 زردی  و  آنمــی  بــا  پســر 12 ســاله‏ای 
و  رنگ‏پریدگــی  اســکلرا،  زردی  معاینــه،  در  می‏نمایــد؛ 
بزرگی طحال مشــهود اســت. در آزمایشات انجام شده، 
کومبــس  تســت  دارد.  غیرمســتقیم  هیپربیلی‏روبینمــی 
مختــل  اســموتیک  شــکنندگی  تســت  و  اســت  منفــی 

می‏باشد.
MCHC=38, MCH=29, MCV=100, Hb=6.8

کدام روش درمانی را پیشنهاد می‏کنید؟
گیلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی اسفند 95_ قطب 1 

ب( اسپلنکتومی الف( تزریق خون دوره‏ای	
د( پیوند مغز استخوان کورتیکواستروئید	 ج( 
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عامــل �� بــرای  درمانــی   هیچ  اسفروســیتوز: درمــان 
اتیولوژیــک اسفروســیتوز ارثــی وجــود نــدارد. بــا ایــن وجود 
اسپلنکتومی درمان اولیه اسفروسیتوز ارثی است. موارد زیر 
باید در هنگام انجام اسپلنکتومی رعایت شود )بسیار مهم(:

1- در موارد خفیف، اسپلنکتومی انجام ندهید.
2- در مــوارد متوســط، اســپلنکتومی را تــا بلــوغ به تأخیر 

بیاندازید.
3- در مــوارد شــدید، اســپلنکتومی را تــا 6_4 ســالگی بــه 

تأخیر بیاندازد.
4-در صــورت امــکان، نتایــج اســپلنکتومی در بســتگان 

بیمار مبتلا به اسفروسیتوز بررسی شود.
کسیناســیون ضــد پنوموکــوک قبــل از اســپلنکتومی  5- وا
بــا  کســی  پروفیلا مــورد  در  کــه  حالــی  در  اســت،  ضــروری 

پنی‏سیلین پس از اسپلنکتومی اختلاف نظر وجود دارد.
اســپلنکتومی  بــا  همــراه  کله‏سیســتکتومی  نبایــد   -6
به‏صــورت اتوماتیــک انجــام شــود؛ بلکــه در صــورت وجــود 
لاپاراســکوپیک  کله‏سیســتکتومی  بالینــی،  اندیکاســیون 
)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 26( صورت می‏گیرد.�

خانم 25 ســاله Case شناخته شــده اسفروستیوز ارثی 1616
در مــورد ادامــه درمان با شــما مشــاوره می‏کنــد. در معاینه، 
ملتحمــه مختصــری رنگ‏پریــده اســت و طحال 2 ســانتی‏متر 
زیــر لبــه دنــده لمــس می‏شــود. در بررســی آزمایشــگاهی، 
Hb:11mg/dl است؛ کدام اقدام درمانی را توصیه می‏کنید؟

کشوری ]دانشگاه تهران[( )پرانترنی اسفند 96_ قطب 10 
الف( تجویز اسید فولیک

ب( اسپلنکتومی
ج( تجویز اریتروپویتین زیرجلدی

د( مشــاور بــا درمانــگاه خون از نظر نیاز به انجــام پیوند مغز 
استخوان

1- در موارد اسفروســیتوز ارثی خفیف، اسپلنکتومی لازم 
نیست.

بــه  مبتلایــان  در  فولیــک  اســید  درازمــدت  تجویــز   -2
که در آنمی‏هــای همولیتیک  اسفروســیتوز لازم اســت، چرا 

کاهش می‏یابد. سطح فولات سرم 
)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 26(

در بیمــاری مبتــ ابــه اسفروســیتوز ارثــی کدامیــک از 1717
شاخص‏های زیر پس از اسپلنکتومی اصلاح نمی‏گردد؟

)پرانترنی شهریور 94_ قطب 3 کشوری ]دانشگاه همدان و کرمانشاه[(
الف( آنمی
ب( ایکتر

ج( رتیکولوسیتوز
د( تست شکنندگی اسمزی

اســپلنکتومی موجب قطع همولیز می‏شود ولی از ایجاد 
اسفروســیت‏ها جلوگیــری نمی‏کنــد، لــذا تســت شــکنندگی 

اسمزی مثبت باقی می‏ماند.

Follow up
  علائم اصلی اسفروسیتوز ارثی عبارتند از:  1

الف( زردی
ب( اسپلنومگالی

ج( غالباً سنگ صفراوی
که موجب افزایش MCHC می‏شــود،  2 تنهــا بیماری 

اسفروسیتوز ارثی است.
3 در مبتلایــان بــه اسفروســیتوز ارثــی، ســابقه فامیلــی 

آنمی یا همولیز وجود دارد.
  در لام خون محیطی مبتلایان به اسفروسیتوز ارثی،  4

اسفروسیت مشاهده می‏گردد.
5 تســت انتخابــی بــرای تشــخیص اسفروســیتوز ارثی، 

آزمون Osmotic fragility است.
ارثــی  اسفروســیتوز  اولیــه  درمــان  اســپلنکتومی،   6
گرچــه در مــوارد خفیــف، اســپلنکتومی لازم  اســت؛ ا

نمی‏باشد.
7 در مبتلایــان به اسفروســیتوز ارثــی، تجویز درازمدت 

اسید فولیک لازم است.

��)PK( ووات کیناز کمبود پیر

1818 Hb=8g/dL خانــم 22 ســاله بــا حاملگی 4 ماهه بــا
با شــما مشــاوره می‏شــود. در بررســی بیمــار رنگ‏پریده 
و ایکتریــک می‏باشــد. در معاینــه نکتــه مثبتی نــدارد. در 



 فصل ف  آنمی‏های همولیتیک و آنمی ناشی از خونریزی‏های حاد

39

بررسی آزمایشات:
WBC=9000, Hb=8g/dL, PLT=250000

Retic Count=10%

Bil-T=4, Bil-D=3.5, LDH=800
کومبــس منفــی، در بررســی بیمــار، فقــدان آنزیــم  تســت 
گــزارش شــده اســت؛ در مــورد بیمــار فوق  کینــاز  پیــروات 
کدام اقدام صحیح است؟�)ارتقاء داخلی دانشگاه تبریز _ تیر 91(

الف( تزریق خون
ب( اسپلنکتومی

ج( پیوند مغز استخوان آلوژن
کیناز د( تزریق آنزیم پیروات 

��)PK( کیناز کمبود پیرووات 
z  شــایع‏ترین  )PK( کینــاز  پیــرووات   کمبــود  تعریف:

گلیکولیتیک بوده و شیوع آن 1 در 10000 است. اختلال مسیر 
z  کمبود پیرووات  یافته‏های بالینــی  یافته‏هــای بالینی:

  کیناز را می‏توان به صورت زیر طبقه‏بندی نمود:
کمبــود PK عبارت از آنمــی همولیتیک  1- تظاهــر بالینــی 
که غالبــاً در نوزادان بــا زردی نوزادی تظاهــر می‏یابد.  اســت 
رتیکولوســیتوز  بــا  و معمــولًا همــراه  پایــدار می‏مانــد  زردی 

شدید می‏باشد. 
که  گاهی آنقدر شدید است  2- آنمی شــدت متغیر دارد؛ 
گاهی خفیف بوده و در  احتیاج به تزریق خون منظم دارد و 

حد یک اختلال همولیتیک جبران شده می‏باشد.
3- ممکن اســت تشــخیص آنمی به علــت خفیف بودن 
گاهی در بالغین جوان تشــخیص داده  آن به تأخیر بیفتد و 
کــه آنمی شــدت  می‏شــود )مثــاً در اولیــن حاملگــی، وقتــی 

می‏یابد( )مثل Case مورد نظر سئوال(.
که آنمی  گاهی به این علت اســت  4- تأخیــر در تشــخیص 

خوب تحمل می‏شود.
z  کینــاز حمایتی بوده و کمبود پیرووات   درمــان  درمان:

  شامل موارد زیر می‏شود:
کی به صورت دائم 1- تجویز اسید فولیک خورا

2- انتقال خون در موارد ضروری
بــه  نیــاز  کــه  صورتــی  در  آهــن  شــاتورهای  تجویــز   -3
کــه Iron overload ایجاد  تزریــق خــون در حــدی باشــد 
‌کنــد. در بعضــی از بیمــاران حتی بــدون دریافت خــون نیز،
کــه بایــد شــاتور آهــن تجویز  Iron Overload رخ می‏دهــد 

شود.

که بیماری شدیدتری دارند، اسپلنکتومی  4- در افرادی 
اندیکاسیون دارد.

کمبود   یــک Case report از درمان علاج‏بخش   توجه:
 HLA با پیوند مغز اســتخوان از خواهر یا برادر طبیعی با PK
کــه  یکســان وجــود دارد. ایــن درمــان بــرای مــوارد شــدید 

دهنده مناسبی دارند، می‏تواند مطرح باشد.
)گایدلاین خون و انکولوژی _ صفحه 27(

��G6PD کمبود

تــب، عفونــت دســتگاه 1919 دنبــال  بــه  خانــم 16 ســاله 
تنفســی فوقانی و تجویز پنی‏ســیلین دچــار رنگ پریدگی، 
محیطــی خــون  لام  در  می‏شــود؛  ادرار  تیرگــی  و  ‏زردی 

Blister cell وجود دارد.

WBC:8000 , Hb:8.1gr/dl , MCV:105fl

PLT:350000, Retic:9% , U/A:Blood+++ 

Coombs: (-), Cold agglutinin(-)
کدامیک از موارد زیر می‏باشد؟ تشخیص، 

)پرانترنی میان‏دوره_ خرداد 98(
G6PD کمبود آنزیم الف( 

ب( اسفروسیتوز ارثی
ج( آنمی همولیتیک ناشی از پنی‏سیلین

د( منونوکلئوز عفونی

��G6PD کمبود آنمی همولیتیک حاد در 
z  که موجــب آنمی  عواملــی  کننده: عوامــل شــعله‏ور 

کمبود G6PD می‏شوند، عبارتند از: همولیتیک حاد در 
1- عفونت

2- خوردن باقلا
‏3- مصرف برخی از داروها )سولفونامیدها، کوتریموکسازول،
کین، نیتروفورانتوئین و داروهای ارائه شده  داپسون، پریما

در جدول صفحه بعد(
z  است. چون X وابسته به کروموزوم G6PD ژن  ژنیک:

روش انتقال این بیمار وابســته به X مغلوب اســت، بیشــتر 
مبتلایان مذکر هستند.

z تظاهرات بالینی
1- حملــه همولیتیــک، با بی‏حالی، ضعف و درد شــکم یا 

کمر شروع می‏شود.
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لام خون محیطی در G6PD. به اجسام Heinz توجه 
کنید )نقاط(

از حملــه  یــا 3-2 روز  گذشــت چنــد ســاعت  از  2- بعــد 
همولیتیک، بیمار دچار زردی شده و ادرار وی تیره می‏شود 

)به علت هموگلوبینوری(.
گهانی باشد )به ویژه  3- شروع بیماری می‏تواند بسیار نا

کودکان مبتلا به فاویسم( در 
4- آنمی می‏تواند متوسط تا بسیار شدید باشد، معمولًا 
نرموکروم و نرموسیتیک بوده و بخشی از آن همراه با همولیز 
داخــل عروقــی اســت؛ بنابرایــن همــراه بــا هموگلوبینمــی، 

هموگلوبینــوری و کاهــش یا فقــدان هاپتوگلوبین در پلاســما 
وجود دارد. 

z  یافته‏های آزمایشگاهی شامل  ‏یافته‏های آزمایشگاهی:
موارد زیر می‏باشند:

کــه در لام خون محیطی مشــاهده می‏شــوند،  1- مــواردی 
عبارتند از: الف( آنیزوسیتوز، ب( پلی‏کرومازی، ج( اسفروسیت، 
Biza� پویکیلوسـ�یت‏های  وجـ�ود  تظاهـ�ر،  تیپیک‏تریـ�ن  ‏د( 
کــه هموگلوبیــن آنهــا بــه  گلبول‏هــای قرمــزی می‏باشــد  res و 
،)Hemighost’s( کنده شــده اســت ‏صــورت غیریکنواخــت پرا
گاز زده شــده اســت که قســمتی از آنها  گلبول‏هــای قرمزی  ‏ ھ( 

.)Bite cells یا Blister cells(
کار می‏رود،  کمتر بــه  کــه امروزه  کلاســیک  2- یک تســت 
کــه  می‏باشــد  ویولــه  متیــل  بــا   Supravital رنگ‏آمیــزی 
)Heinz body( را نشــان می‏دهــد. اجســام هاینــز  ‌وجــود 
Heinz body بــه علــت رســوب هموگلوبیــن دناتــوره ایجاد 

می‏گردد.
که  LDH -3 و بیلی‏روبیــن غیرکنژوگــه افزایــش می‏یابند 

که همولیز خارج عروقی نیز وجود دارد. نشان می‏دهند 
همولیتیــک  آنمــی  عارضــه  ک‏تریــن   خطرنا نکته:  
کلیوی حاد می‏باشــد )در  حــاد در بالغیــن، ایجاد نارســایی 

کودکان شدیداً نادر است(.

داروهایی که خطر همولیز را در افراد دچار کمبود G6PD افزایش می‏دهند )مربوط به سؤال 19(

خطر مشکوکخطر احتمالیخطر قطعی

کینداروهای ضد مالاریا�� پریما
داپسون / کلرپروگوانیل

کینینکلروکین

سولفامتوکسازولسولفونامیدها / سولفون‏ها��
داپسون

سولفاسالازین
سولفادیمیدن

سولفی سوکسازول
سولفادیازین

کتریال و آنتی‏بیوتیک‏ها�� کوتریموکسازولآنتی‏با
نالیدیکسیک اسید

نیتروفورانتوئین
نیریدازول

سیپروفلوکساسین
نورفلوکساسین

کلرامفنیکل
P _ آمینوسالیسیلیک اسید

استانیلیدداروهای ضد تب / مسکن‏ها��
فنازوپیریدین

استیل سالیسیلیک اسید
با دوز بالا )بیشتر از 3 گرم در روز(

استیل سالیسیلیک اسید )کمتر از 3 
گرم در روز(

استامینوفن
فناستین

نفتالینسایر داروها��
متیلن بلو

Rasburicase

K یتامین آنالوگ‏های و
1 gr > آسکوربیک اسید

دوکسوروبیسین
پروبنسید


