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فهرست اختصارات

CML:chronic meloid leokemia

CNL:chronic myeloid leukemia

PV: Polysitemi vera

PM:peraimeri myelophibrosis

ET:Essential trombocytopeny

CP:chronic Phase

AP:accelerate phase

BP:blastic phase

PH:philadelphia
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:فصل اول

و کلیاتمقدمه
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مقدمه

:سلول های خونی

=هماتولوژی

5

W(BC)گلبول هایسفید
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مقدمه

6

بیماری از سلول ها
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مقدمه

اختلالات میلوپرولیفراتیو

:whoطبقه بندی بر اساس •

7

CML

CNL

PV

PM

ET

وطبقه بندی نشده 

...ها
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CMLمعرفی وتاریخچه ی 

8

1960

ارام و

بی علامت 

جوانان و بزرگسالان
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CMLمعرفی وتاریخچه ی 

9

توضیحات علائم تعریف مراحل

بیشترین پاسخ به 

درمان

کند:پیشروی

×نشا نه سرطان 

اغلب خفیف

از میلوبلاست کمتر

10٪

بالاWBCشمار 

فاز مزمن

(CP)

ایجاد جهش احتمال

ثانویه

سریع:پیشروی

تب 

کاهش وزن

اسپلنومگالی

٪10ازبیشتر
شتاب دهندهفاز

(AP)

اکثرسلول ها 

طبیعیغیر

پیشروی به سمت 

لوسمی حاد 

مرگبار 

عفونت 

خونریزی 

اسپلنومگالی

شکم درد

درد استخوان

:هابلاست

به شمار اننزدیک

AMLدر
بلاستیکفاز

(BP)
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مقدمه

:ریسک فاکتورها

در معرض بنزن شیمیایی قرار گرفتن 

در معرض اشعه به مقدار طولانی بودن                

:     اما
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مقدمه

:شیوع بیماری 
درسالیانهبروزUS1هزار100هردر1.3تا

5200تا4800حدودتقریباسالانه

.شودمیاوردبر

مواردزدهتخمینشیوعCMLدرUS

.استبوده30000تا25000تقریبا

در%10بهنزدیکهسالیانهومیرمرگ

سالدر%25تا20وبیماریاولسال

.استیافتهکاهشبعدهای

کاهش%2بهسالیانهمیرومرگکهاستشدهباعثدرماندرموفقیت
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:فصل دوم

طبقه بندی،تشخیص

،درمان

گان مرکز آموزش عالی علوم  پزشکی وارست



:مکانیسم بیماری(الف •

هسته•

•DNA

ژن•

جهش•
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طبقه بندی، تشخیص، درمان
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:CMLایجاد دلیل•

فیلادلفیا چیست؟-

ABL –(q11)

-BCR(q34)
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان

15

Ph:PTK  
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:گوناگونی

16

طبقه بندی،تشخیص ،درمان

کشف شد انواع ان PHدر زمانی که •

.هم انالیز شد

ود در ایران سه واریانت شناسایی میش•

در ازمایشگاه

:نقاط شکست •

•P210=M-BCR

•µ-BCR=P230             

m-PCR=P210 
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17

طبقه بندی،تشخیص ،درمان

 b2a2=e14a2

 b3a2=e13a2
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:تشخیص(ب 

1)سابقه ی بیماری

18

طبقه بندی،تشخیص ،درمان

لیست دارو 

های قدیم 

وجدید

موروثی 

نبودن 

بیماری

سابقه ی 

تهدید سلامت 

فرد 

سابقه ی 

خانوادگی
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تشخیص(ب

2 )تست ورزش:

19

طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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تشخیص(ب

3 )CBC:
•FBC

ناشتا،خون •

وریدی

ضروری •

20

طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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لام محیطی•
تاWBC:10×5شمارش •

از چند میلوبلاست تا نوتروفیل های بالغ:گرانولوسیتی•

میلوسیت و نوتروفیل ها بیش از سایر  انواع سلولی•

٪10میلوبلاست کمتر از •

ها افزایش می یابند WBCمیلوبلاستهای نوتروفیلی با افزایش•

بازوفیلی ثابت•

میلوسیت های ائوزینوفیلی•

مونوسیتوز •

کم خونی نرموبلاست•

21

طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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:لام محیطی•

22

طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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23

طبقه بندی،تشخیص ،درمان

میلوسیت
ترومبوسی

توزیس

لام محیطی

CML
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:تشخیص(ب

3 .تست های بیوشیمی)

24

طبقه بندی،تشخیص ،درمان
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان

25

وناسپیراسی

پیشتاز 

های 

EOS

BASو
هیستوسیت

های ابی دریا

مورفولوژی 

لام به شدت 

هایپرسلولار

لام مغز استخوان
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تشخیص(ب
تست های ژنتیکی

26

طبقه بندی،تشخیص ،درمان

سیتوژنتیک

PCR روش مولکولی

روش مولکولی 
شناسایی واریانت

• کاریوتایپ

• FISH

• RT-PCR

• Real-time PCR

• RT-
Multiplex_PCR

• Nested PCR
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FISH(2:سیتوژنتیک:الف 

و خون محیطیBMبر روی •

 FISHاگرتستی نتواندانجام شود•

را می توان به جای ان ها انجام 

.داد

•FOLLOW UP

بر روی چند)حساسیت بالاست •

(صد سلول اسکن می شود

طبقه بندی ،تشخیص درمان 

کاریوتایپ(1:سیتوژنتیک:الف

.BMبر روی•

.متافاز:سلول ها در مرحله ی•

شناسایی بر اساس نوار های •

.روشنایی و تاریکی

.این ازمایش حیاتی است•

20در1حساسیت •
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28

:روش مولکولی(ب

PCR

انطبقه بندی،تشخیص ،درم
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان

29

Real-time 

PCR
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان

30

RT-PCR
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طبقه بندی،تشخیص ،درمان

:تشخیص(ب

ایمنوفلوسایتومتری:

31

CD69+IL-8

...و CD34+
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.

32

درمان 
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درمان

TKIs

دارودرمانی(الف
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پیوند سلول های بنیادی(د   

34

کموتراپی(ب 
شیمی )
omato(:درمانی

xin

:HLA 
typing

پیوند 
سلول های 

بنیادی
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درمان
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مکانیسم مقاومت به ایماتینیب

36

یک هدف BCR –ABLمکانیسم عمل 
برای درمان مولکولی است  زیرا؟

IMملفنیل امینو پریمیدین و مکانیسم ع-2

(   =بیثباتی ژنتیکی(تغییر ژن بیشتر
فنوتیپ بیشتر 

مقاومت و عود بیماری

درصد10
CPدر

40-
درصد50
APدر 

درصد 80
BPدر
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مکانیسم مقاومت به ایماتینیب
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نتیجه گیری

38

-RTتشخیص با استفاده از روش نوین 

Multiplex PCR   گونه ی بیماری

مشخص  شود؛ تا در  انتخاب دارو  

وش درنتیجه ر. دقت  کافی صورت گیرد

صحیح برای تشخیص اولیه بیماری

از qPCRبسیار با اهمیت است 

ت حساس ترین روش های تشخیصی اس

ای و به پزشکان توصیه می شود که بر

ومت ایماتینیب مقابیمارانی که به داروی

نشان می دهند از روش های 

دنبال بههماتولوژیکی و

و  RTmultiplexPCRآن

NestedPCR استفاده شود.

در مقایسه با  FISHروش  

کاریوتایپ که هر دو ازدسته روش 

های سیتوژنتیکی اند، با وجود 

حساسیت بالاتر مقرون به صرفه تر

است و استفاده از ان برای بیماران  

با توجه به . باشدمعقولانه تر می

 CMLدرمان های موفقیت امیز

طول عمر بیماران در فاز های 

مختلف بیماری افزایش یافته است 

اما این در حالی است که افراد با 

های مختلف  بیماری، پاسخ گونه

هند که دمتفاوتی را به درمان می

توصیه می شود در ابتدای 

های جدید مانند  از مطالعه روش

FISH وانواعPCR  ها و

شته فلوسایتومتری  ودر مقایسه با گذ

-ولکه بیشتر بررسی مورفولوژی  سل

ست های خونی وکاریوتایپ بیمار بوده ا

زه توان به این نتیجه رسید که امرومی

سریع تر، راحت تر و با حساسیت 

-توان به تشخیص مطمئنبالاتری می

همچنین انجام روش های . تری رسید

ازدارد نوین به نیروی انسانی کمتری نی

و خطا های انسانی به حداقل رسیده 

.است  
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