
 گيري ) و نمونه Pre‐analyƟcal Variablesتحليلي ( : متغيرهاي پيش 1بخش 

دهند. دقت نتايج هماتولوژي مستقيماً وابسته به  تحليلي رخ مي درصد خطاهاي آزمايشگاهي در مرحله پيش  70تا  60بيش از 
  كيفيت نمونه اوليه است. 

  . ضدانعقادهاي رايج و مكانيسم عملكرد 1

 𝐾ଶEDTA يا𝐾ଷEDTA تتراستيك اسيد): آميندي پتاسيم اتيلن (دي يا تري  

o  هاي آزاد كلسيم (ناپذير يونكردن برگشتمكانيسم: شلاتهCaଶା.(  

o  هاي خون (كاربرد: شمارش كامل سلولCBC :1.5) و تهيه لام خون محيطي. غلظت استاندارد െ

2.2 mg/mL.خون  

o ها:  تفاوت ملح𝐾ଶEDTA شود، در حالي كه ث رقت نمونه نميشده است و باع پودر خشك اسپري𝐾ଷEDTA  مايع
هاي هاي بالا سبب چروكيدگي گلبولدرصد اثر رقتي روي هماتوكريت دارد و در غلظت 2تا  1بوده و حدود 

  شود.) ميEchinocytosisقرمز (

o  اثراتEDTA  در زمان طولاني: تورم اسمزيRBC  افزايش كاذب)MCVا و  ه)، دگرانولاسيون كاذب نوتروفيل
  ).EDTA‐dependent Pseudothrombocytopeniaايجاد پديده چسبندگي پلاكتي ( 

  0.109يا   %3.2سديم سيترات ( تري M :(  

o  پذير.صورت برگشت شدن به كلسيم بهمكانيسم: متصل  

o  ً1بخش خون (  9بخش ضدانعقاد به   1نسبت استاندارد: دقيقا: 9.(  

o  هماتوكريت بيمار ( اصلاح حجم در هماتوكريت بالا: اگر𝐻𝑐𝑡 باشد، حجم ضدانعقاد بايد طبق  ٪55) بيشتر از
  فرمول زير كاهش يابد: 

𝐶 ൌ 0.00185 ൈ ሺ100 െ 𝐻𝑐𝑡ሻ ൈ 𝑉 
  

 حجم كل خون مورد نظر است). 𝑉ليتر و حجم سيترات بر حسب ميلي 𝐶(كه در آن  

   :سديم هپارين  

o ترومبين سازي آنتي مهاركننده ترومبين از طريق فعالIIIآميزي رايت و  رنگ در رنگيل ايجاد زمينه آبي ؛ به دل
 OsmoƟcمناسب نيست و كاربرد اصلي آن در تست شكنندگي اسمزي ( CBCها، براي تجمع كاذب پلاكت

Fragility .و سيتوژنتيك است (  

 ها ) و تفسير شاخصCBCهاي خون (: شمارش خودكار سلول2بخش 

  كنند: ها استفاده مي كي براي شمارش و تفكيك سلول كانترهاي مدرن از تلفيق دو يا سه اصل فيزيسل



): تغيير مقاومت الكتريكي بر اثر عبور سلول نارسانا از ميان يك روزنه Coulter Principleامپدانس الكتريكي ( .١
)Aperture) باريك كه متناسب با حجم سلول (𝑉 .است (  

  ):  Flow Cytometry‐based OpƟcal ScaƩerپراكندگي نور ليزري ( .٢

o ) زاويه روبروForward ScaƩer ‐ FSC:(  .اندازه سلول  

o ) زاويه جانبيSide ScaƩer ‐ SSC:(  .گرانولاريته و پيچيدگي داخلي سلول  

  ). MPOها و ميلوسيتوپروكسيداز (سلول  RNA/DNAهاي آنزيمي: بررسي محتواي آميزي فلورسنت / واكنش رنگ .٣

  )RBC Indicesهاي گلبول قرمز (شاخص

 MCV :(ميانگين حجم گلبول قرمز)  

𝑀𝐶𝑉 ൌ
𝐻𝑐𝑡ሺ%ሻ ൈ 10

𝑅𝐵𝐶 ൬
10଺
𝜇𝐿 ൰

ሾfLሿ 

   

o   :80رنج نرمال െ 100 fL .  

 MCH  :(ميانگين هموگلوبين در گلبول قرمز)  

𝑀𝐶𝐻 ൌ
𝐻𝑏 ቀ

𝑔
𝑑𝐿ቁ ൈ 10

𝑅𝐵𝐶 ൬
10଺
𝜇𝐿 ൰

ሾpgሿ 

   

o   :27رنج نرمال െ 33 pg .  

 MCHC  :(غلظت ميانگين هموگلوبين در حجم گلبول قرمز)  

𝑀𝐶𝐻𝐶 ൌ
𝐻𝑏 ቀ

𝑔
𝑑𝐿ቁ ൈ 100

𝐻𝑐𝑡ሺ%ሻ
ൌ
𝑀𝐶𝐻
𝑀𝐶𝑉

ൈ 100ሾg/dLሿ 
   

o   :32رنج نرمال െ 36 g/dL  36.5. مقادير بالاي g/dL گيري، آگلوتيناسيون سرد يا دهنده خطاي اندازه نشان
  وجود اسفروسيتوز ارثي است.

 RDW  هاي قرمز): (پهناي توزيع گلبول  

o 𝑅𝐷𝑊 െ 𝐶𝑉 ൌ ௌ஽ of MCV

ெ஼௏
ൈ 100ሺ%ሻ آنيزوسيتوز). (معيار ميزان  

 )Peripheral Blood Smearآميزي خون محيطي ( : گسترش و رنگ3بخش 

كانتر و تشخيص نهايي  ) اعتبارسنجي خطاهاي سل Gold Standardبررسي ميكروسكوپي لام خون، استاندارد طلايي (
  هاست. ها و آنمينئوپلاسم 



  ) Wedge Technique. تكنيك تهيه لام (1

  دهنده (گسترشزاويه مناسب تيغهSpreader slide سيتميك، زاويه بايد كمتر هاي پلي. در نمونه∘45تا ∘30): حدود
)20∘ െ   هاي آنميك، زاويه بيشتر انتخاب شود.) و در نمونه∘30

   :گسترش مناسب بايد داراي سه بخش مجزا باشدHead  ،(سر)Body  (بدنه)، وFeathered Edge  دم يا لبه)
  پرمانند). 

  ب براي ارزيابي مورفولوژي (ناحيه مناسMonolayer Area هاي قرمز اي درست قبل از لبه پرمانند كه گلبول ): منطقه
  اند. پوشاني و مماس با يكديگر قرار گرفتهبدون هم 

  )Wright‐Giemsaو  Wrightهاي رومانوفسكي (آميزي . رنگ 2

  :اجزاي رنگ  

o  ائوزينY (Eosin Y)شود (سيتوپلاسم  اختارهاي بازي سلول متصل مي : رنگ اسيدي با بار منفي كه به س
  رنگ نارنجي/قرمز).  -هاي ائوزينوفيل ، گرانول RBCهموگلوبيني 

o ) متيلن بلوMethylene Blueهاي بازي با بار مثبت كه به ساختارهاي ) و اكسيدهاي آن (آزورها): رنگ
  رنگ بنفش/آبي).  -هاي بازوفيل سيتوپلاسمي، گرانول  RNAشوند (هسته،  اسيدي متصل مي

  اهميتpH   :بافر  

o   بافر فسفات با𝑝𝐻 ൌ 6.4 െ   شود.تنظيم مي 6.8

o 𝑝𝐻 ൏   ها بازوفيل نيستند). شود (هستهرنگ مي : لام بسيار قرمز و كم6.4

o 𝑝𝐻 ൐   ها و كروماتين نامشخص).شود (گرانول: لام بيش از حد آبي و تيره مي 6.8

  هاهاي مورفولوژيك گلبول قرمز و ارزش باليني آن . ناهنجاري 3
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  مفهوم پاتوفيزيولوژيك / تشخيص باليني   ويژگي ميكروسكوپي انحراف مورفولوژيك

شده، شاخدار يا  قطعات بريده  ) Schistocyteشيستوسيت (
  RBCخودي كلاه

 ,TTP, HUSهاي هموليتيك ميكروآنژيوپاتيك (آنمي

DIC ،(هاي مصنوعي قلب دريچه  

كروي، كوچك، بدون هاله مركزي   ) Spherocyteاسفروسيت (
  روشن

)، آنمي هموليتيك خودايمن  HSاسفروسيتوز ارثي (
)AIHA(  

 / Target Cellتارگت سل (

Codocyte (  
نماي سيبل با افزايش سطح غشا به  

  حجم
هاي انسدادي كبد، هموگلوبينوپاتي ها، بيماري تالاسمي

C  وE  



  مفهوم پاتوفيزيولوژيك / تشخيص باليني   ويژگي ميكروسكوپي انحراف مورفولوژيك

)، Primary Myelofibrosisميلوفيبروز اوليه (  ) Teardropاشكي (سلول قطره   ) Dacrocyteداكريوسيت (
  تهاجم تومورال به مغز استخوان

 Spurهاي شديد كبدي (آبتاليپوپروتئينمي، بيماري   زوائد نامنظم، خاردار و با طول متغير  ) Acanthocyteاكانتوسيت (

cell anemia (  

‐Howellجولي (-هاولاجسام 

Jolly bodies(  
اي متراكم و گرد باقيمانده هسته 

DNA  
  خوني مگالوبلاستيكاسپلنكتومي، هايپواسپلنيسم، كم 

مانند  8اي يا عدد هاي حلقهرشته )Cabot ringsهاي كابوت (حلقه
  مسموميت با سرب، آنمي پرنيسيوز  ها)(باقيمانده ميكروتوبول 

 )ReƟculocytes & Plateletsولوسيتي و ترومبوسيتي (: ارزيابي خط رتيك4بخش 

  ها. شمارش رتيكولوسيت 1

 آميزي سوپراويتال (رنگSupravital Staining) با نيومتيلن بلو :(New Methylene Blue قبل از فيكساسيون؛ (
  باقيمانده به شكل شبكه مشبك.  RNAها و رسوب ريبوزوم

  ) شاخص توليد رتيكولوسيتRPI ‐ ReƟculocyte ProducƟon Index  براي اصلاح اثر آنمي و خروج زودرس:(
  ): ShiŌ ReƟculocytesها از مغز استخوان (رتيكولوسيت 

𝑅𝑃𝐼 ൌ
ReƟculocyte (%) ൈ

𝐻𝑐𝑡paƟent

𝐻𝑐𝑡normal

MaturaƟon Time in Days
 

   شود).مي روز در نظر گرفته  2.5تا  1معمولاً بين  𝐻𝑐𝑡(زمان بلوغ بر اساس 

o 𝑅𝑃𝐼 ൐ 2 െ   : پاسخ مناسب مغز استخوان به هموليز يا خونريزي.3

o 𝑅𝑃𝐼 ൏   ).B12: نارسايي توليد مغز استخوان (آپلازي، فقر آهن، فقر فولات/2

  )IPF) و كسر پلاكتي نابالغ (IRF. كسر رتيكولوسيت نابالغ (2

 IRF (Immature ReƟculocyte FracƟon) انس بالا (محتواي هايي با فلورس: رتيكولوسيتRNA   بيشتر) كه
  درماني هستند. هاي بنيادي يا شيميزودترين نشانه ريكاوري مغز استخوان پس از پيوند سلول 

 IPF (Immature Platelet FracƟon)هاي مشبك جوان با اندازه بزرگتر و حاوي : پلاكتmRNA  ؛ تمايز
بالا دارد) از نقص توليد مركزي (مانند آپلازي مغز استخوان  IPFكه  ITPترومبوسيتوپني ناشي از تخريب محيطي (مانند 

  پايين دارد). IPFكه 

 ) Hemostasis  & CoagulaƟonهاي انعقادي پايه ( : تست 5بخش 

  )INRشده (المللي نرمال ) و نسبت بين PT. تست زمان پروترومبين (1



 ) ارزيابي مسير: مسير خارجيExtrinsic و مشترك (عوامل (I, II, V, VII, X .(  

 ) معرف: ترومبوپلاستين بافتي + كلسيمTissue Factor ൅ CaClଶ .(  

  محاسبهINR :  

𝐼𝑁𝑅 ൌ ቆ
𝑃𝑇paƟent

𝑃𝑇control, geometric mean
ቇ
ூௌூ

 
  المللي معرف ترومبوپلاستين است). شاخص حساسيت بين 𝐼𝑆𝐼(كه 

  ) aPTTشده (. تست زمان ترومبوپلاستين نسبي فعال 2

  :مسير داخلي (ارزيابي مسيرIntrinsic و مشترك (عوامل (VIII, IX, XI, XII  .(و فاكتورهاي تماسي  

  كننده سطحي فاز تماس (مانند كائولن، سيليكا يا الاژيك اسيد) + فسفوليپيد جزئي + كلسيم. معرف: فعال  

  ) بررسي اختلالMixing Study اگر :(aPTT  نرمال انكوبه  پلاسماي بيمار و پلاسماي   1:1طولاني باشد، مخلوط
  شود: مي 

o ) اصلاحCorrecƟonدهنده كمبود فاكتور انعقادي است. ): نشان  

o ) عدم اصلاحNo CorrecƟonدهنده وجود مهاركننده (): نشانInhibitor كواگولانت لوپوس ) مانند آنتي
)Lupus AnƟcoagulant بادي ضد فاكتور ) يا آنتيVIII .  

پوتنت هاي بنيادي خونساز پلوري هاي سلولي مشتق از سلولتكوين، تمايز، عملكرد يا بقاي ردهاختلالات هماتولوژيك از نقص در 
)HSCs شوند. اين اختلالات بر اساس رده سلولي درگير و ماهيت پاتولوژيك (نئوپلاستيك در برابر ) در مغز استخوان ناشي مي

 شوند: بندي ميغيرنئوپلاستيك، كمّي در برابر كيفي) طبقه 

 ) Erythrocytes -هاي قرمز ختلالات رده اريتروئيدي (گلبول. ا1

  هاي قرمز وظيفه انتقال گازهاي تنفسي از طريق هموگلوبين را بر عهده دارند. اختلالات اين رده عمدتاً شامل دو طيف است: گلبول 

  ها (خونيكمAnemias) كاهش توده گلبول قرمز :(𝐻𝑏 ൏ 13.0 g/dL   در مردان و൏12.0 g/dL  :(در زنان  

o ) ميكروسيتيك هايپوكروم𝑀𝐶𝑉 ൏ 80 fL  اختلال در سنتز هم (فقر آهن، آنمي بيماري مزمن) يا سنتز :(
  ).𝛽و 𝛼هاي هاي گلوبين (تالاسميزنجيره 

o  ) ماكروسيتيك𝑀𝐶𝑉 ൐ 100 fL مگالوبلاستيك به دليل نقص سنتز :(DNA  ناشي از كمبود ويتامين𝐵ଵଶ يا
ها در لام)، يا غيرمگالوبلاستيك (هيپوتيروئيدي، الكليسم و پرسگمانتاسيون نوتروفيلفولات (همراه با هي

  ميلوديسپلازي). 

o  نرموسيتيك / هموليتيك: كوتاهي طول عمرRBC  گلبولي (نقص  روز طبيعي) به علل درون 120(كمتر از
شكل) و علل  نوپاتي داسي، نقايص غشايي مانند اسفروسيتوز ارثي، يا هموگلوبي 𝐺6𝑃𝐷آنزيمي مثل فاويسم/

  ).DICو  TTP، تخريب مكانيكي ميكروآنژيوپاتيك نظير AIHA -گلبولي (آنمي هموليتيك خودايمن برون



 ها (سيتمي پليErythrocytosis  افزايش توده :(RBC  )𝐻𝑐𝑡 ൐ ൐در مردان،  49% تواند در زنان) كه مي48%
سيتمي ورا يه و نئوپلاستيك ناشي از جهش كلونال، مانند پليثانويه به هيپوكسي/افزايش اريتروپويتين باشد يا اول

)Polycythemia Vera با جهش شايع (𝐽𝐴𝐾2௏଺ଵ଻ி .  

 )Leukocytes -هاي سفيد . اختلالات رده لكوسيتي (گلبول 2

تم دفاعي و ايمني را  ها هستند كه سيسها و لنفوسيت ها (نوتروفيل، ائوزينوفيل، بازوفيل)، مونوسيت ها شامل گرانولوسيت لكوسيت 
  دهند. شكل مي 

 ) اختلالات واكنشي و كميNon‐neoplasƟc :(  

o  ) نوتروپني و آگرانولوسيتوزANC ൏ ଵହ଴଴

ఓL
൏يا  

ହ଴଴

ఓL
): ناشي از تهاجم مغز استخوان، داروها، يا تخريب ايمني  

  كند. هاي كشنده باكتريايي و قارچي مي كه فرد را مستعد عفونت 

o  ها با انحراف به چپ (واكنش لوكموئيد: افزايش نوتروفيللكوسيتوز واكنشي وLeŌ ShiŌها و  ) در عفونت
  ).Döhle bodiesهاي شديد؛ همراه با گرانولاسيون توكسيك و اجسام دول (التهاب

  هاي خوني (بدخيميHematologic Malignancies  :(  

o هاي حاد (لوسميAML  وALL ست نارس (هاي بلا): تجمع و كلوناليزاسيون سلول൒ در خون محيطي  20%
شود. در گانه) مي يا مغز استخوان) و توقف تمايز سلولي كه منجر به نارسايي حاد مغز استخوان (سيتوپني سه 

AML) وجود اجسام آور ،Auer rods .نشانه اختصاصي است (  

o   اختلالات ميلوپروليفراتيو مزمن (مانندCML ناشي از جابجايي كروموزومي :(𝑡ሺ9; 22ሻሺ𝑞34;𝑞11.2ሻ و
نشده رده ميلوئيدي  كينازي بالا كه منجر به تكثير كنترل با فعاليت تيروزين𝐵𝐶𝑅::𝐴𝐵𝐿1تشكيل ژن اتصالي 

  شود.سازها در لام مي با طيف كاملي از پيش 

o ) اختلالات لنفوپروليفراتيو و پلاسماسل: لوسمي لنفوسيتي مزمنCLL  هاي مشخصه سلول باSmudge 

cells هاي هاجكين و غيرهاجكين، و ميلوم مولتيپل ()، لنفومMulƟple Myeloma  كه با تكثير كلونال (
  ) همراه است.M‐proteinو ترشح ايمونوگلوبولين مونوكلونال ( Bence‐Jonesها، پروتئينوري پلاسماسل

 )Megakaryocytes  & Platelets. اختلالات رده مگاكاريوسيتي و پلاكتي (3

زنند و مسئول هموستاز اوليه  هاي مغز استخوان جوانه ميها قطعات سيتوپلاسمي بدون هسته هستند كه از مگاكاريوسيتپلاكت 
  هستند. 

  ها (كاهش شمارش پلاكت ترومبوسيتوپني൏150, ଴଴଴
ఓL

  :(  

o ها و كاهش  ش مگاكاريوسيت نقص توليد مغز استخوان: آپلازي، ميلوديسپلازي يا مهار دارويي (همراه با كاه
  ).IPF  -كسر پلاكتي نابالغ 

o ) تخريب محيطي با واسطه ايمني: ترومبوسيتوپني ايمنيITPهاي ضد بادي ) كه با تخريب با واسطه اتوآنتي
GPIIb/IIIa.و افزايش پلاكتي مشبك/جوان همراه است  



o هاي ترومبوتيك ( ميكروآنژيوپاتيTMA ترومبوسيتوپنيك ترومبوتيك (): پورپورايTTP  ناشي از نقص آنزيم
ADAMTS13اورميك (-)، سندرم هموليتيكHUS و سندرم (HELLP   در بارداري كه مصرف شديد پلاكت

  (ايجاد شيستوسيت) دارند.  RBCهاي ميكروواسكولار و تخريب مكانيكي همزمان با تشكيل لخته

 ) اختلالات كيفي پلاكتThrombocytopathies  :(  

o  هاي عملكردي (مانند شمارش پلاكت ممكن است طبيعي باشد اما تستAggregometry  ياPFA  مختل (
) و ترومباستني گلانزمن (نقص  GPIb/IX/Vسوليه (نقص كمپلكس گيرنده  -هستند؛ نظير سندرم برنارد

  ).GPIIb/IIIaگيرنده  

 )MyelodysplasƟc Syndromes ‐ MDSهاي ميلوديسپلاستيك (. سندرم 4

)، ديسپلازي IneffecƟve Hematopoiesisها خونسازي ناكارآمد (هاي سلول بنيادي خونساز كه مشخصه آناهنجاري ن
هاي ، سيدروبلاست Pelger‐Huëtهاي هيپوگرانولار يا با هسته دوتايي مورفولوژيك در يك يا چند رده سلولي (مانند نوتروفيل 

  ) است. 𝐴𝑀𝐿ماسيون به لوسمي ميلوئيدي حاد (حلقوي)، سيتوپني محيطي و خطر بالاي ترانسفور 

گانه است: مورفولوژي خون و مغز استخوان، سيتوشيمي،  ها امروزه مبتني بر رويكرد تلفيقي پنج تشخيص دقيق لوسمي
) كه مبناي  PCR/NGS) و ژنتيك مولكولي (Karyotype/FISH)، سيتوژنتيك (Immunophenotypingفلوسايتومتري (

 ) قرار دارد. WHO 5th EdiƟon / ICCنوين سازمان جهاني بهداشت (هاي بندي طبقه 

 )Acute Myeloid Leukemia ‐ AML. لوسمي ميلوئيدي حاد (1

  معيار تشخيصي پايه

  ميلوبلاست در آسپيره مغز استخوان يا خون محيطي.  ٪20حضور حداقل  

 ) استثناي تشخيصيGeneƟc‐defined AMLهاي ژنتيكي شاخص (مانند  ): در صورت وجود برخي بازآرايي
𝑡ሺ8; 21ሻ ،invሺ16ሻ يا𝑃𝑀𝐿::𝑅𝐴𝑅𝐴 بيماري مستقيماً ٪20ها (حتي كمتر از  نظر از درصد بلاست )، صرف ،(AML  
  شود. تعريف مي

  ابزارهاي تشخيصي اختصاصي 

  مورفولوژي و سيتوشيمي:   .١

o  هاي مشخص و اي، هستكدانههاي بزرگ با سيتوپلاسم متوسط تا وسيع، كروماتين باز و ها: سلولميلوبلاست
هاي اوليه حاوي پيوستن كريستالي گرانول هم) كه از به Auer Rodsحضور اختصاصي اجسام آور (

  شوند. تشكيل مي  operoxidaseميل

o هاي سيتوشيميايي: آميزي رنگ  

 ) ميلوپروكسيدازMPO  و سودان بلك (B )SBB .در رده ميلوئيدي قوياً مثبت :(  

 استراز غيرغيراختصاصي  )𝛼‐Naphthyl Acetate Esterase / NSE ) در انواع مونوسيتي :(𝐴𝑀𝐿‐M4/M5  مثبت (
  شود. ) مهار ميNaFشده و با سديم فلورايد ( 



  ايمونوفنوتايپينگ با فلوسايتومتري:   .٢

o  هاي بنيادي: ساز/سلول ماركرهاي پيشCD34ା  ,CD117ା ,HLA‐DRା.  

o   :ماركرهاي تمايز ميلوئيديCD13ା ,CD33ା  ,cyMPOାترين نشانگر براي نسبت دادن به رده  (قطعي
  ميلوئيدي).

o   :(در صورت درگيري رده مونوسيت) ماركرهاي تمايز مونوسيتيCD14ା ,CD64ା  ,CD11bା.  

o   :ماركرهاي مگاكاريوسيتيCD41ା ,CD61ା.  

  ): 𝐴𝑀𝐿‐M3سابقاً   -  APLلوسمي پروميلوسيتي حاد ( .٣

o  داخل عروقي منتشر (اورژانس هماتولوژيك: همراه با انعقادDIC  شديد ناشي از ترشح فاكتور بافتي و انكسين (
II ها.از گرانول  

o  هاي متراكم اجسام آور (هاي دوقسمتي با دسته هاي هايپرگرانولار، هستهمورفولوژي: پروميلوسيتFaggot 

Cells .(  

o   ژنتيك اختصاصي: جابجايي𝑡ሺ15; 17ሻሺ𝑞24.1;𝑞21.2ሻ و ايجاد پروتئين فيوژن
𝑃𝑀𝐿::𝑅𝐴𝑅𝐴دهنده به درمان اختصاصي تمايزي با (پاسخATRA  اكسيد).و آرسنيك تري  

  :  ELNآگهي مولكولي بر اساس راهنماي  بندي پيش طبقه  .۴

o ) مطلوبFavorable  جهش :(𝑁𝑃𝑀1 بدون جهش𝐹𝐿𝑇3‐ITDهاي ، جهش𝑏𝑍𝐼𝑃‐CEBPAهاي ، بازآرايي
  ). 𝐶𝐵𝐹𝐵::𝑀𝑌𝐻11و  𝑅𝑈𝑁𝑋1::𝑅𝑈𝑁𝑋1𝑇1شامل   CBFشونده به هسته (فاكتور متصل 

o ) نامطلوبAdverse  جهش :(𝑇𝑃53) كاريوتيپ كمپلكس ،൒ هاي ناهنجاري ساختاري/عددي)، جهش  3
,𝐴𝑆𝑋𝐿1,𝑅𝑈𝑁𝑋1همراه با ميلوديسپلازي (  𝑆𝑅𝑆𝐹2,𝑈2𝐴𝐹1 و نسبت آللي بالاي (𝐹𝐿𝑇3‐ITDhigh .  

 )Acute LymphoblasƟc Leukemia ‐ ALL. لوسمي لنفوبلاستي حاد (2

  ابزارهاي تشخيصي اختصاصي 

  مورفولوژي و سيتوشيمي:   .١

o  هايي با نسبت هسته به سيتوپلاسم بسيار بالا (ها: سلوللنفوبلاستHigh N:C RaƟo  سيتوپلاسم محدود و ،(
  وضوح يا نامشخص. هاي كمتر از ميلوبلاست، هستكبدون گرانول، كروماتين فشرده 

o  :كاملاً منفي براي  سيتوشيميMPO وSBBشيف (-؛ مثبت براي واكنش اسيد پريديكPASاي  ) با نماي كلوخه
)Coarse/Block‐like PosiƟvity.(  

  ): 𝑇در برابر 𝐵ايمونوفنوتايپينگ (تعيين رده   .٢

o  نوكلئوتيديل ترمينال (ها: ترانسفراز دئوكسيماركر عمومي لنفوبلاستTdTା  موارد). ٪95در بيش از  



o B‐ALL 85تا  80تر، حدود (شايع٪:(  

  مثبت براي ماركرهاي اوليه ردهB  :CD19ା ,cCD79aା ,Pax5ା .  

  :تفكيك بر اساس مرحله بلوغ  

 Pro‐B:  CD10ି.  

 Common ALL :(بسيار شايع در اطفال)  CD10ା)CALLA.(  

 Pre‐B:  وجودcy𝜇  .(زنجيره سنگين ايمونوگلوبولين سيتوپلاسمي)  

o T‐ALL  اغلب با توده مدياستين و لنفوسيتوز شديد):٪20تا  15(حدود ،  

  ماركر قطعي لاينT  :cyCD3ା فرم سيتوپلاسمي)CD3.(  

   :ماركرهاي كمكيCD7ାترين ولي غيراختصاصي)، (حساسCD2ା ,CD5ା و در مراحل بعدي ,CD4

CD8
 .  

  : B‐ALLو سيتوژنتيك شاخص در  هاي ژنتيكيناهنجاري  .٣

o ) كروموزوم فيلادلفيا مثبت𝑃ℎା ALL جابجايي :(𝑡ሺ9; 22ሻሺ𝑞34.1;𝑞11.2ሻ  ايجادكننده پروتئين
آگهي كلاسيك نامطلوب كه )؛ پيش 𝑝190஻஼ோ::஺஻௅ଵ(اغلب با وزن مولكولي  𝐵𝐶𝑅::𝐴𝐵𝐿1انكوژنيك  

  به رژيم درماني است. ) TKIهاي تيروزين كيناز (نيازمند افزودن مهاركننده 

o  جابجايي ژن𝐾𝑀𝑇2𝐴)𝑀𝐿𝐿بازآرايي :( 11هاي كروموزوم𝑞23 شايع در نوزادان و اطفال)൏1  سال، همراه با
  آگهي بسيار نامطلوب). پيش 

o 𝐸𝑇𝑉6∷𝑅𝑈𝑁𝑋1 يا𝑡ሺ12; 21ሻ آگهي عالي. ترين ضايعه در اطفال، با پيش : شايع  

o ) هايپرپلوئيدي بالا൐ كروموزوم) با  ൏44هي بسيار مطلوب در برابر هايپوپلوئيدي ( آگكروموزوم): پيش 50
  آگهي وخيم.پيش 

 )Chronic Myeloid Leukemia ‐ CML. لوسمي ميلوئيدي مزمن (3

  هاي بالغ رده گرانولوسيتي است. سازها و سلول يك نئوپلاسم ميلوپروليفراتيو كلونال كه مشخصه آن توليد بيش از حد پيش 

  مراحل تشخيصي

  محيطي و مغز استخوان: لام خون  .١

o   ًتا فراتر از 50,000لكوسيتوز شديد: معمولاଶ଴଴,଴଴଴

ఓL
 .  

o  ها” طيف كامل تمايز ميلوئيدي: از ميلوبلاست تا نوتروفيل سگمانته با الگوي شاخص “برآمدگي ميلوسيت
)Myelocyte Bulge ها).متاميلوسيت  >ها : درصد ميلوسيت  

o ها) همراه با ائوزينوفيلي. نه بازوفيلي مطلق (يكي از پايدارترين نشا  



o  ) امتياز آلكالين فسفاتاز لكوسيتيLAP/NAP Score يافته يا نزديك به صفر (ابزار سنتي  ): به شدت كاهش
  بسيار بالاست).  LAPها هاي لوكموئيد ناشي از سپسيس كه در آناز واكنش  CMLتمايز 

  فازبندي باليني:   .٢

o ) فاز مزمنChronic Phase ها ): بلاست൏10%.در خون و مغز استخوان  

o شده (فاز تسريعAccelerated Phase ها  ، بازوفيل٪19تا  10ها ): بلاست൒ ، ترومبوسيتوپني پايدار 20%
  نامرتبط با درمان يا ترومبوسيتوز مقاوم. 

o ) فاز بلستيك / بحران بلاستBlast Crisisها  ): بلاست൒ يا وجود كلروما (تومور ميلوئيدي خارج 20%
  شود.ترانسفورم مي  ALLموارد به  ٪30و در  AMLموارد به  ٪70 مدولاري)؛ در

  هاي قطعي سيتوژنتيك و مولكولي:  تست .٣

o /كاريوتايپينگFISH  اثبات كروموزوم فيلادلفيا :𝑃ℎଵ ناشي از جابجايي متعادل دوطرفه
𝑡ሺ9; 22ሻሺ𝑞34.1;𝑞11.2ሻ.  

o QuanƟtaƟve RT‐PCR (qPCR) :  

 كريپت الحاقي  تشخيص ترانس𝐵𝐶𝑅::𝐴𝐵𝐿1 عمدتاً فرم اصلي)𝑝210஻஼ோ::஺஻௅ଵهاي با الحاق𝑒13𝑎2  يا𝑒14𝑎2 .(  

 ) پايش پاسخ به درمانMolecular Monitoring  گزارش نسبت :(஻஼ோ::஺஻௅ଵ

Control gene
). ISالمللي (طبق مقياس استاندارد بين 

  .%0.1) يعني كاهش بيان به زير 𝑀𝑅ଷيا  MMRر (دستيابي به پاسخ مولكولي ماژو

 )Chronic LymphocyƟc Leukemia ‐ CLL. لوسمي لنفوسيتي مزمن ( 4

  با عمر طولاني و نقص در آپوپتوز.  Bهاي كوچك ترين لوسمي در بزرگسالان جوامع غربي ناشي از كلوناليزاسيون لنفوسيت شايع

  معيارهاي تشخيصي 

  ): ALCها (شمارش مطلق لنفوسيت  .١

o  لنفوسيتوزB   مونوكلونال پايدار൒ 5 ൈ ଵ଴వ

L
)൒ ହ଴଴଴

ఓL
  ماه.  3) در خون محيطي به مدت حداقل 

  يطي:  مورفولوژي خون مح .٢

o  تكه با نماي شاخص “توپ فوتبال” (هاي كوچك، گرد با هسته متراكم، كروماتين تكه تجمع لنفوسيتSoccer‐

ball chromaƟn .بدون هستك مشخص و با حاشيه سيتوپلاسمي بسيار باريك ،(  

o  شده يا بسكت (هاي لكهسلولSmudge Cells / Gumprecht Shadows  به دليل شكنندگي مكانيكي :(
شوند (افزودن يك قطره آلبومين گاوي به نمونه  ها حين گسترش خون ايجاد ميي غشاي اين لنفوسيت بالا 

  شود).ها روي لام ميمانع از تخريب آن

  ): Matutesپانل ايمونوفنوتايپينگ اختصاصي (سيستم امتيازدهي  .٣



o بياني نابجاي ماركر همT  با ماركرهاي ردهB  :CD19ା ,CD5ା.  

o ده ماركرهاي تاييدكننCLL :كلاسيك  

 CD23ା.(در لنفوم مانتل منفي است؛ افتراق بسيار كليدي)  

 ) بيان بسيار ضعيفDim بادي سطحي () آنتيsIgdim  و بيان ضعيف (CD20dim.  

  منفي بودن ماركرFMC7ି وCD79bdim/‐.  

 ) تعيين زنجيره سبك ايمونوگلوبولينLight Chain RestricƟon  انحصار بيان به زنجيره :(𝜅 يا𝜆 جهت اثبات
  كلوناليتي. 

  آگهي و مولكولي:  بيوماركرهاي پيش .۴

o  ) وضعيت جهش ژن ناحيه متغير زنجيره سنگين ايمونوگلوبولين𝐼𝐺𝐻𝑉:(  

 يافته (جهشMutated با تشابه ،൏98%آگهي عالي. لاين): سير بسيار آرام و پيشبا توالي ژرم  

 نيافته (جهشUnmutated با تشابه ،൒   هاي سنتي.  تر به درمانتر و پاسخ ضعيف ): بيماري تهاجمي98%

o ) سيتوژنتيك مولكولي اينترفازFISH :(  

 delሺ13𝑞ሻترين اختلال (ايزوله: شايعൎ   آگهي بسيار مطلوب. ) و حامل پيش 55%

  آگهي متوسط.: پيش12تريزومي  

 delሺ11𝑞ሻ محل ژن)𝐴𝑇𝑀فادنوپاتي گسترده. آگهي نامطلوب با لن): پيش  

 delሺ17𝑝ሻگر تومور (محل ژن سركوب𝑇𝑃53 هاي پايه آلكيلان/فلودارابين؛  آگهي، مقاوم به كمورژيم): بدترين پيش
  (مانند ونتوكلاكس).  BCL‐2هاي (مانند ايبروتينيب) يا مهاركننده  BTKهاي نيازمند درمان اختصاصي با مهاركننده 

  بيشتري بنويسراجب لوسمي هاي ميلوييدي شرح 

ژنتيكي در سلول هاي بافت خونساز هستند كه در اثر تغييرات ژنتيكي و اپيهاي ميلوئيدي گروهي هتروژن از بدخيميلوسمي
ها، اختلال در شوند. وجه اشتراك اين رده از بيماري ) ايجاد ميCMPسازهاي ميلوئيدي متعهد () يا پيش HSCبنيادي خونساز (

هاي گرانولوسيتي،  ) و مقاومت به آپوپتوز در ردهMaturaƟon Arrestدن مسير بلوغ فيزيولوژيك (كنترل تكثير، مسدود ش
  مونوسيتي، اريتروئيدي و مگاكاريوسيتي است. 

 )Leukemogenesisهاي لوسموژنز (. پاتوفيزيولوژي مولكولي و مكانيسم1

  هاي كلونال در طي زمان است:جمع جهشهاي ميلوئيدي حاصل تگيري نئوپلاسم از منظر بيولوژي مولكولي، شكل 

  اي كلاسيك و بازنگري نوينالف) فرضيه دو ضربه 

 هاي كلاس جهشI كننده مسيرهاي سيگنالينگ پروليفراتيو): (فعال  



o  هاي مسيرهاي آبشاري نظير  اي و انكوژنكينازهاي گيرنده كننده در تيروزينهاي فعال شامل جهش
𝐹𝐿𝑇3هاي (جهش𝐹𝐿𝑇3‐ITD و𝐹𝐿𝑇3‐TKD ،(𝑐‐KIT ،𝑁𝑅𝐴𝑆  ،𝐾𝑅𝐴𝑆 و𝐽𝐴𝐾2ها مزيت  . اين جهش

  دهند. بقا و تكثير سريع به سلول مي 

 هاي كلاس جهشII كتورهاي رونويسي): (مهار تمايز و خاموشي فا  

o هاي فاكتورهاي متصل به  شوند؛ از جمله همجوشيها مي منجر به توقف تمايز رده ميلوئيدي و تجمع بلاست
هاي زنجيره رتينوئيك اسيد  ) و نوآرايي𝐶𝐵𝐹𝐵::𝑀𝑌𝐻11و  𝑅𝑈𝑁𝑋1::𝑅𝑈𝑁𝑋1𝑇1هسته (

)𝑃𝑀𝐿::𝑅𝐴𝑅𝐴.(  

 ساز/مقدماتي):  هاي پيش اسپلايسوزوم (جهشهاي كننده ژنتيك و تنظيم هاي اپيجهش  

o  متيلاسيونDNA )𝐷𝑁𝑀𝑇3𝐴,𝑇𝐸𝑇2, 𝐼𝐷𝐻1, 𝐼𝐷𝐻2.(  

o ) تغييرات كروماتين𝐴𝑆𝑋𝐿1,𝐸𝑍𝐻2.(  

o  ) كمپلكس اسپلايسوزوم𝑆𝑅𝑆𝐹2,𝑈2𝐴𝐹1, 𝑆𝐹3𝐵1.(  

o ها اغلب در مرحله خونسازي كلونال با پتانسيل نامشخص (اين جهشCHIP شده و زمينه را براي ) آغاز
  كنند. هاي ثانويه و ترانسفورماسيون لوسميك فراهم مي جهش

 )Acute Myeloid Leukemia ‐ AML. لوسمي ميلوئيدي حاد (2

)، تأكيد اصلي از مورفولوژي صرف به ژنتيك  ICC 2022و  WHO 5th EdiƟon 2022بندي (هاي نوين طبقه در سيستم 
  مولكولي تغيير يافته است. 

  )AML with Defining GeneƟc AbnormaliƟesهاي ژنتيكي شاخص (بندي مبتني بر ناهنجاري طبقه الف)

در نظر   AMLتر نيز بيماري، بلاست الزامي نبوده و حتي با درصدهاي پايين   ٪20ها، آستانه تشخيصي در حضور اين ناهنجاري 
  شود:گرفته مي 

١. 𝐴𝑀𝐿  با𝑃𝑀𝐿::𝑅𝐴𝑅𝐴 يا𝑡ሺ15; 17ሻሺ𝑞24.1;𝑞21.2ሻ لوسمي پروميلوسيتي حاد) - APL :(  

o ) نقص در گيرنده رتينوئيك اسيد آلفاRAR𝛼 شود.) منجر به توقف تمايز در مرحله پروميلوسيت مي  

o  ) كواگولوپاتي حاد: ترشح شديد فاكتور بافتيTissue Factor  و ميكروذرات پروكواگولانت همراه با (
  كند. كشنده ايجاد مي DIC، سندرم IIهايپرفيبرينوليز اوليه ناشي از بيان انكسين 

٢. Core‐Binding Factor (CBF) AML  :  

o   شامل𝑡ሺ8; 21ሻሺ𝑞22;𝑞22.1ሻدهنده  تشكيل𝑅𝑈𝑁𝑋1::𝑅𝑈𝑁𝑋1𝑇1 و ،invሺ16ሻሺ𝑝13.1𝑞22ሻ يا
𝑡ሺ16; 16ሻدهنده  تشكيل𝐶𝐵𝐹𝐵::𝑀𝑌𝐻11.  

o  هاي ارغواني درشت (در نوع هاي غيرطبيعي با گرانول در لام مغز استخوان اغلب ائوزينوفيلinvሺ16ሻ ديده (
  ) دارند.HiDACهاي مبتني بر دوز بالاي سايتارابين ( شود و پاسخ درماني عالي به رژيممي 



٣. 𝐴𝑀𝐿 با بازآرايي𝐾𝑀𝑇2𝐴)11𝑞23.2 :(  

o   ميلومونوسيتي، تهاجم خارج مدولاري (نظير هايپرتروفي لثه و درگيري اغلب مورفولوژي مونوبلاستيك يا
  آگهي ضعيف. سيستم عصبي مركزي) و پيش

۴. 𝐴𝑀𝐿  با جهش𝑁𝑃𝑀1  :  

o  بزرگسالان، وابسته به جابجايي پروتئين نوكلئوفوسمين به سيتوپلاسم، عموماً در كاريوتيپ نرمال،   ٪30در
  مطلوب همراه است.  آگهي بسياربا پيش𝐹𝐿𝑇3‐ITDبدون وجود  

۵. 𝐴𝑀𝐿) مرتبط با ميلوديسپلازيAML‐MR  :(  

o هاي اختصاصي ديسپلازي  حضور جهش در ژن
)𝐴𝑆𝑋𝐿1,𝐵𝐶𝑂𝑅,𝐸𝑍𝐻2, 𝑆𝐹3𝐵1, 𝑆𝑅𝑆𝐹2, 𝑆𝑇𝐴𝐺2,𝑈2𝐴𝐹1,𝑍𝑅𝑆𝑅2 هاي ) يا ناهنجاري

7 ؛ معمولاً مقاوم به كموتراپي استانداردdelሺ5𝑞ሻ,െ7,delሺ7𝑞ሻكاريوتيپيك مانند  ൅ 3.  

  ب) ايمونوفنوتايپينگ تشخيصي با فلوسايتومتري چندرنگ

هاي ميلوبلاستي بيان ضعيف  است. بلاست  Side ScaƩer (SSC)در برابر 𝐶𝐷45بندي اصلي بر اساس استراتژي دريچه
CD45)CD45dim :و گرانولاريته كم دارند (  

  سازها:  پيشCD34ା, CD117ା, HLA‐DRା.  

   :لاين ميلوئيديcyMPOା ترين ماركر رده)، (اختصاصيCD13ା, CD33ା, CD15ା .  

  :تمايز مونوسيتيCD64ା, CD14ା, CD11bା, CD36ା, CD4ା .  

   :تمايز مگاكاريوسيتيCD41ାሺGPIIbሻ, CD61ାሺGPIIIaሻ .  

   :تمايز اريتروئيديCD71ାሺTransferrin Receptorሻ, CD235aାሺGlycophorin Aሻ.  

  ) ELN 2022المللي (اي بيناساس رهنمود شبكه بندي خطر ژنتيكي بر ج) سيستم طبقه 

content_copy   

 Riskگروه خطر (

Category( 
  اختلالات ژنتيكي و سيتوژنتيك شاخص

مطلوب 
)Favorable(  

• 𝑡ሺ8; 21ሻሺ𝑞22;𝑞22.1ሻ/ 𝑅𝑈𝑁𝑋1::𝑅𝑈𝑁𝑋1𝑇1>br<•  invሺ16ሻሺ𝑝13.1𝑞22ሻ/ 
𝐶𝐵𝐹𝐵::𝑀𝑌𝐻11>br<•   جهش𝑁𝑃𝑀1ميلوديسپلازي هاي تيپ بدون جهش>br<•  هاي جهش

  𝐶𝐸𝐵𝑃𝐴ژن  bZIPكادري لوپ درون

متوسط  
)Intermediate(  

همزمان𝑁𝑃𝑀1جهش    •>br<بندي در مطلوب/نامطلوبكاريوتيپ طبيعي يا سيتوژنتيك غيرقابل دسته  •
;br<•  𝑡ሺ9<با نسبت آللي بالا 𝐹𝐿𝑇3‐ITDبا   11ሻሺ𝑝21.3;𝑞23.3ሻ/  𝑀𝐿𝐿𝑇3::𝐾𝑀𝑇2𝐴  



 Riskگروه خطر (

Category( 
  اختلالات ژنتيكي و سيتوژنتيك شاخص

ب  نامطلو
)Adverse(  

൒كاريوتيپ كمپلكس ( • (مانند   7و  5هاي اختلالات كروموزوم •>br<ناهنجاري ساختاري/عددي) 3
െ5,delሺ5𝑞ሻ,െ7(>br<• هاي ژن بازآرايي𝑀𝐸𝐶𝑂𝑀 3در𝑞26.2>br<•  هاي مرتبط با  جهش

,𝐴𝑆𝑋𝐿1,𝐵𝐶𝑂𝑅,𝐸𝑍𝐻2,𝑅𝑈𝑁𝑋1ميلوديسپلازي (  …(>br<• كننده  جهش در ژن سركوب
𝑇𝑃53(همراه با مقاومت درماني بالا)  

 CML) با تمركز بر MPNهاي ميلوپروليفراتيو مزمن (. نئوپلاسم 3

  هاي بالغ خوني: هاي با تكثير كلونال موثر و افزايش ردهنئوپلاسم 

  ):𝐶𝑀𝐿الف) لوسمي ميلوئيدي مزمن ( 

  رويداد آغازگر: جابجايي متقابل متعادل𝑡ሺ9; 22ሻሺ𝑞34.1;𝑞11.2ሻ ؛ قرارگيري ژن𝐴𝐵𝐿1كيناز  (يك تيروزين
  . 22روي كروموزوم 𝐵𝐶𝑅هاي ژن ) در مجاورت اگزون9تنظيمي روي كروموزوم 

  پروتئين كيناز كايمريك: پروتئين ادغامي انكوژنيك𝑝210஻஼ோ::஺஻௅ଵكينازي دائماً فعال  با دُمين تيروزين
)ConsƟtuƟvely AcƟve Tyrosine Kinase .(  

  هاي شده: فسفوريلاسيون آبشاري پروتئينرساني فعال مسيرهاي پيام𝑆𝑇𝐴𝑇5 ،
ೃಲೄ
ೃಲಷ

ெ஺௉௄
௉ூଷ௄و 

஺௄்
كه منتهي به مهار آپوپتوز  

  شود.استروما به جريان خون مي ها از سازهاي ميلوئيدي و خروج آنو هايپرپروليفراسيون پيش 

  هاي مقاومت دارويي: مكانيسم  

o  2و  1هاي نسل مقاومت وابسته به كيناز در برابر مهاركننده )TKI  .(مانند ايماتينيب، داساتينيب، نيلوتينيب  

o بان (ترين جهش دروازهشايعGatekeeper MutaƟon جهش نقطه اي ترئونين به ايزولوسين در كدون :(
315  )𝑇315𝐼 هاي نسل سوم  ) كه پيوندهاي هيدروژني داروها را مختل ساخته و نيازمند تجويز مهاركننده

  (آسيمينيب) است.  STAMP(پوناتينيب) يا مهاركننده آلوستريك اختصاصي پاكت 

 )MDS/MPN Overlapهاي بينابيني ميلوديسپلاستيك/ميلوپروليفراتيو (. بيماري 4

  ديسپلازي (خونسازي ناكارآمد) و پروليفراسيون لكوسيتي هستند: اين گروه داراي خصوصيات همزمان 

  )Chronic MyelomonocyƟc Leukemia ‐ CMMLلوسمي ميلومونوسيتي مزمن (

   :معيار تشخيصي اختصاصي  

o   مونوسيتوز پايدار خون محيطي൒ 1.0 ൈ ଵ଴వ

L
)൒ ଵ଴଴଴

ఓL
از  ٪10ها حداقل ) همراه با اين شرط كه مونوسيت 

  حيطي را تشكيل دهند. هاي خون مكل لكوسيت 

o هاي فقدان كروموزوم فيلادلفيا يا بازآرايي𝑃𝐷𝐺𝐹𝑅𝐴,𝑃𝐷𝐺𝐹𝑅𝐵,𝐹𝐺𝐹𝑅1.  



o  در خون و مغز استخوان. ٪20ها كمتر از بلاست  

 ها: زيرگروه  

o ) فرم ميلوديسپلاستيكMDS‐CMML  شمارش لكوسيت :(൏13, ଴଴଴
ఓL

 .  

o ) فرم ميلوپروليفراتيوMPN‐CMML  شمارش لكوسيت :(൒ ଵଷ,଴଴଴

ఓL
(غالباً همراه با طحال بزرگ و نارسايي  

  باليني مشهودتر).

 هاي اسپلايسوزوم ( پروفايل ژنتيكي شايع: جهش همزمان در ژن𝑆𝑅𝑆𝐹2 ) متيلاسيون ،(𝑇𝐸𝑇2  و سيگنالينگ (
)௄ோ஺ௌ

ேோ஺ௌ
.(  

 ) Measurable Residual Disease ‐ MRDگيري (. پايش بيماري باقيمانده قابل اندازه5

) allo‐HSCTهاي بنيادي خونساز (گيري براي پيوند آلوژنيك سلول بيني عود و تصميمترين شاخص پيش كليدي  MRDارزيابي 
  است: 

١. MulƟparametric Flow Cytometry (MFC‐MRD)  :  

o  لوسمي (هاي ايمونولوژيك وابسته به رنگ فلورسنت جهت شناسايي فنوتيپ  10تا  8ارزيابي همزمانLAIP  و (
  ).Different‐from‐Normal / DfNپايش تمايزات خارج از قاعده طبيعي مغز استخوان (

o  10بلاست لوسميك در  1آستانه حساسيت: توانايي تشخيصସ 10ياହ ) 10ିسلول طبيعيସ  10ିتاହ.(  

٢. Real‐Time QuanƟtaƟve PCR (RT‐qPCR)  وDigital Droplet PCR (ddPCR)  :  

o كريپت فيوژن مشخص  يي پايش در مواردي با ترانس استاندارد طلا
)𝑃𝑀𝐿::𝑅𝐴𝑅𝐴,𝑅𝑈𝑁𝑋1::𝑅𝑈𝑁𝑋1𝑇1,𝐵𝐶𝑅::𝐴𝐵𝐿1هاي كليدي مانند  ) يا جهش𝑁𝑃𝑀1 .  

o   10ିحساسيت بسيار بالا: تا سطح଺ يافته در ميان يك ميليون نسخه طبيعي). نسخه جهش  1(شناسايي  

٣. Next‐GeneraƟon Sequencing (NGS‐MRD)  :  

o  هاي لوسميك باقيمانده و شناسايي پديده تكامل  هاي تارگت چندژني جهت ردگيري كلونتعيين توالي پنل
 ) در زمان مقاومت و عود باليني. Clonal EvoluƟonكلونال (

  

  

  

  

  



  

  

  

  

 


