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 (CLL)لوسمي‌مزمن‌لنفوسیتیك‌آزمايشگاهي‌و‌بالیني‌در‌‌های‌تازه

طبيعي است كه تكثير آن در غدد لنفاوی، مغز  ظاهر به مرفولوژیخاطره با  B های سلوللوسمي  ،لوسمي مزمن لنفوستيك

اوليه  طور بهاست كه  (SLL)كوچك  های سلولهمان لنفوم  يان لوسمي شبيه اي. شود مي مشاهدهخوان، طحال و خون محيطي است

 .كند ميغدد لنفاوی و طحال را درگير 

ان ضعيف ايمونوگلوبولين بي) Sigw و CD91  ,CD5 CD32,ماركرهای CLLهای سرطاني در  لنفوسيت هایماركر ترين مهماز 

د دارد كه وجو CLLسرطاني در  های سلولدر مرفولوژی سلولي، بيولوژی و ژنتيك  گيری چشم ناهمگوني. باشد مي( سطحي

 55بيماران در كمتر از  2/9حدود . ها به آقايان تقريباً برابر است نسبت شيوع لوسمي در خانم. سازد را متفاوت مي آگهي پيش

. نامطلوب همراه است آگهي پيشسالگي و بالاتر با  01ابتلا در . شوند ميسالگي به لوسمي مبتلا  51در كمتر از % 91سالگي و 

 ،شود ميطر جدی برای ابتلا محسوب يكي از اختلالات ديگر لنفوپروليفراتيو يك فاكتور خ يا CLLسابقه خانوادگي ابتلا به 

موارد در خون % 90تا  92گفتني است كه در . استيك نفر دارای سابقه خانوادگي  CLLبيمار مبتلا به  91از هر  كه طوری به

كه معلوم نيست كه آيا با  (CD5+ MBL) شود ميمشاهده  +CD5محيطي بستگان درجه اول بيمار تعدادی لنفوسيت منوكلونال 

 سن دريا است سال كمتر  91سني حدود  ازنظر CLL ابتلای بستگان درجه اول به. ا خيرتبديل خواهد شد ي CLLگذشت زمان به 

 .شوند ميمبتلا  تر جوان

 .كه البته بيمار در مراحل ابتدايي لوسمي است شود ميشانسي در آزمايشگاه شناسايي  طور به CLLموارد  %01تا  01حدود 

 +CD5لاندا و ماركرهای  يا لنفوسيت مونوكلونال با زنجيره كاپا 5×911/L ≤ (mm2/5111≤)حضور  CLL تشخيصي حداقل معيار

 .های ضعيف سطحي است ينولو ايمونوگلوب +CD32و 

مكعب  متر ميليدر  5111منوكلونال كمتر از  های لنفوسيتچنانچه تعداد مطلق . باشند مي CD01bو  CD31فاقد  CLL های سلول

داشته باشد كه با آدنوپاتي و بزرگي طحال همراهي نداشته و ممكن  B (MBL)باشد شخص ممكن است لنفوسيتوز منوكلونال 

 .است به لوسمي واضح تبديل نشود

تا  51است و بيشتر از  متغير 111/211تا  111/31از  ای گسترهمعمول در  طور به CLLشمارش گلبول سفيد در بيماران مبتلا به 

 .دهد ميلنفوسيت تشكيل  های سلولرا  ها آن 01%



در  ای دورهنوسان و در برخي  گردد ميدو برابر  ها لنفوسيتشمارش  ،از تشخيصبعد ماه  93در نيمي از بيماران در بيشتر از 

 .ماند ميپايدار  ها سالبرای  ها سيتلنفومشاهده شده و در تعدادی شمارش  ها لنفوسيتشمارش 

های سيتوپلاسمي  زيونامكان مشاهده انكلو. كوچك تا متوسط با كروماتين فشرده است های سرطاني شبيه به لنفوسيت های سلول

 .ين هستند وجود داردولكه احتمالاً ايمونوگلوب ای ميلهاجسام  ، اجسام كروی واز قبيل كريستال

كه  شود ميمشاهده  (Shadow cell)سايه  های سلوليا  (Smudge) اسماج های سلولدر خون محيطي بيماران در اكثر موارد 

خون و فشار در هنگام  به ضربه. است كه جهت حفظ و ساختار سلول نقش بيولوژيك دارد  (vimentin)منتين ناشي از كاهش وای

 .شود مي CLLدر  ها سلول% 05اسماج از يك تا  های سلولتهيه اسلايد منجر به توليد 

 

 كند‌مياسماج‌احتمال‌لوسمي‌مزمن‌لنفوسیتیك‌را‌مطرح‌‌های‌سلوللنفوسیتوز‌همراه‌با‌

از اسماج شدن  وشده پايدار  ها سلولغشا  ،اضافه شود%( 33)بانك خون مورد استفاده در چنانچه به خون بيمار چند قطره آلبومين 

درصد از  ≤21يك مطالعه حضور در  .اسماج در يك بيمار ثابت باشد های سلولكه تعداد  رسد ميبه نظر  .كند ميجلوگيری  ها آن

نسبت به تعداد كمتر از  بهتر آگهي پيشبا و  IgVH زنجيره سنگين های با جهش سوماتيك اسماج در رابطه با لنفوسيت های سلول

 .درصد گزارش شده است 21

يت و پرولنفوس% 91بالغ، حداكثر كمتر از  ظاهر به های لنفوسيت% 11كلاسيك معمولاً بيشتر از  CLLمحيطي بيماران در  گسترهدر 

 .شود ميسل مشاهده بندرت تعدادی به شكل پلاسما

 .كند ميرا تعريف  CLLبر مبنای مرفولوژی سه نوع  FABگروه 

9- CLL كلاسيك  

  CLL/PLLهيبريد  - -3

2- - atypical CLL 



نامگذاری  CLL/PLL هيبريد عنوان قرار گيرد تحت% 99 -55پرولنفوسيت بين  های سلولتعداد  CLLچنانچه در بيمار مبتلا به 

 .شود مي

 صورت بهدرصد  91و كمتر از  (Plasmacytoid)سل به اشكال شبه پلاسما ها لنفوسيتاز % 95آتيپيك بيشتر از  CLLدر 

 .شوند ميدار نمايان  نفوسيت و تعدادی با هسته شكافپرول

و فرم منتشره  ای گرهو مخلوط پراكنده و  ای گرههای پراكنده،  صورت بهسرطاني  های سلولدرگيری مغز استخوان و غدد لنفاوی با 

 Paratrabecular صورت بهود ــــــــــاشتباه ش CLLگفتني است كه در لنفوم فوليكولار كه ممكن است با . گزارش شده است

 .گيرد فراميوان را ـــــاستخمغز 

 

 

 

CLL/PLLبا‌مخلوطي‌‌ هیبريد‌

‌ظاهر‌به‌های‌لنفوسیت از‌

پرولنفوسیت‌در‌شكل‌ بالغ‌و‌

به‌‌ها‌فلش.‌شود‌مي مشاهده‌

پرولنفوسیت‌اشاره‌ ‌های‌سلول

شبیه‌لنفوسیت‌با‌ كه‌‌كند‌مي

‌باشد‌مي‌بزرگو‌يك‌هستك‌‌تر‌ظريفاندكي‌كرماتین‌

 ازنظرسرطاني  های سلول ،متغير باشد ولي در يك بيمار ممكن است در بيماران مختلف CLLسرطاني  های سلولگرچه مرفولوژی 

 .باشند ميهمگون مرفولوژی 

 

‌در‌لوسمي‌مزمن‌لنفوسیتیك‌ها‌لنفوسیتايمونوفنوتايپ‌

 .باشد مي –FMC0و +CD91و  +Sigw(IgM, IgD) ,CD32+ ,CD5+ ,CD30 دارای ويژگي  CLL های سلولايمونوفنوتايپ 

است  Notch3 دهي ي از خارج شدن تنظيم مسير سيگنالاست كه ناش CD32 ماركر افزايش بيان غشايي CLL های ويژگييكي از 

خود بخود دارد و افزايش سطح سرمي آن نشانه  پروتئوليز CD32ماركر . پوپتوز نقش داشته باشدكه ممكن است در كاهش آ

 .پيشرفت و وسعت لوسمي است



لوسمي  مودار و های سلول بيان ضعيف يا منفي دارد ولي در لوسمي CLL در است كه CD31 های توپ اپييكي از  FMC0ماركر 

با توجه به است و  CD01bفاقد  CLLلوسمي در  های سلول. شود ميقوی بيان  طور به (PLL) پرولنفوسيتيك

 Igα /Igβ (CD01a /CD01b)با ( سطحي ينايمونوگلوبول) Sigتحريك ايمني نياز به كمپلكس  كهـــــــــــــــــــــــــــاين

 .اكثر بيماران دارای كاهش ايمني و مقدار كم ايمونوگلوبولين هستند رو ازاين دارد،

در زنجيره سنگين  (Mutated)يپرسوماتيك ها  جهشروبرو شده باشند دارای  ژن آنتيچنانچه با  CLLلوسمي در  های سلول

 .است (unmutated)دار  ت به نوع غيرجهشمطلوب نسب آگهي پيشدارای  CLLاين نوع . دهستن IgVHايمونوگلوبولين 

در يك مطالعه . استفاده كرد (surrogate) از ماركرهای آلترنايتو توان ميجهش سوماتيك  ازنظر ها لنفوسيتبرای تعيين وضعيت 

 آگهي پيشموتانت و غير  CLLبااين ماركر در رابطه . اند بوده +CD20 های لنفوسيت% 21دارای بيشتر از  CLLبيماران مبتلا به % 51

و مورد اختلاف است  CD20درجه مثبت شدن ماركر . است CLLبا قابليت تكثير در  های سلولبيانگر تعداد  CD20ماركر . بد است

 .دوره بيماری متغير استدر  ها آناز طرفي تعداد  و متغير است ها گزارشدر % 21تا  5از 

كه نقش مهمي در  شود ميبيان  NKو  T های سلولپروتئين كيناز است كه روی و  SYK- ZAP-01از اعضای  ZAP-01ماركر 

 .دهي دارد سيگنال

با  ≤31همراهي دارد و مثبت شدن  (Unmutated)دار  با وضعيت غيرجهش CLLموارد % 11تا  01در  ZAP-01افزايش بيان 

 .شود ميمثبت تلقي  عنوان بهفلوسيتومتری 

دارای ارتباط  ZAP-01مثبت شدن . ت نيز استفاده كردبلا وسترنتكنيك از ايمونوسايتوشيمي و  توان ميبرای شناسايي اين ماركر 

 .است 93و  90و  99تلال كروموزومي و اخ  CD20متوسط با بيان

 .استبد  آگهي پيشو  5q با حذف شود كه همراه بازآرايي T-Cell receptor β gene ممكن است CLLموارد % 5در حدود 

ه دارای كموارد افزايش نسبت سرمي زنجيره سبك مشاهده شود  ای پارهممكن است باند مونوكلونال و در   CLLموارد% 5در 

  .مطلوب استنابسيار  آگهي پيش

‌

 CLLدر‌‌كروموزومياختلالات‌

 ‌13qحذف -1

% 35و  ليمنوآل% 05كه در اين ميان  شود مي مشاهدهاز بيماران % 55است كه در حدود  92qاختلال كروموزومي حذف  ترين شايع

 .است مطلوب آگهي پيشيافت شده و دارای  (Mutated)دار  جهش CLLنوع  دراين حذف بيشتر . است ليآل دوموارد 



 micro RNAو  DLEU3 های ژنامل ـــــاست كه ش MDR (Minimal deleted region)شامل  شده حذفمنطقه 

95a/95-9 باشد مي. 

است ولي  مطلوب آگهي پيشدر كل دارای با اين وجود هستند و سلولي دارنده تكثير و آپوپتوز باز 9-95و  95aهای RNAميكرو 

ممكن  آگهي پيش ،كند را حذفتومور است  كننده سركوبژن كه يك  (Rb) رتينوبلاستوما ژن شده حذفچنانچه وسعت ناحيه 

 .است چندان مطلوب نباشد

 11q 22 – q 23حذف‌ -2

 زكه شبيه ژن نوروفيبروماتو RDX (Radixin) شامل شده حذف های ژن. است مشاهده شده CLLموارد % 31در حدود  99q حذف

 .است ATMژن  همچنين و SnRNPكه فرآورده آن از اجزای  SF2B9 ژن و نيز داردنقش در سركوب تومور است 

با نقش پروتئين كيناز است كه نقش در فسفريلاسيون و فعال  ATMپروتئين  ATM (Ataxia Telengectesia) ژنفرآورده 

. هستندنيز  ATMدارند دارای جهش در الل ديگر  ATMبيماران كه حذف  2/9حدود . دارد( تومور كننده سركوبژن ) p52شدن 

 .بد است آگهي پيشو  تر جواندر افراد ابتلای لوسمي همراه با آدنوپاتي شديد و پيشرفت سريع بيماری و  99qحذف 

 11pحذف‌ -3

ر بيشتر دلوسمي . لوسمي بسيار تهاجمي و مقاوم به دارو است رو ازاينالل ديگر همراه است و در  p52معمولاً با جهش  90pحذف 

 .شود ميمشاهده  CLL/PLLريد هيب صورت بهموارد % 51از 

 12تريزومي‌ -4

افزايش بيان ژن . شود ميمشاهده  CLL/PLLريد آتيپيكال و هيب CLLلوژی همراه با مرفو CLLموارد % 31تا  91در  93تريزومي 

MDM3 (Murine double minute – 3)  در اين تريزومي موجب اتصال پروتئينp52  تين يكيوبي های پروتئينبه

(ubiquitin)  در لوسمي بهتر آگهي پيشروند . گردد ميو در نتيجه تخريب آن CLL  صورت بهاختلالات ژنتيكي با در رابطه 

 del 13q (555)> 11q (185)> trisomy 12 (165)> del 6q(15) ≥ del 11p (15)باشد مي‌. 

تنها  عنوان به 92qتايپ نرمال و حذف ريواو ك trisomy93و  del 99qو  90pدر يك مطالعه ميانگين طول عمر در حذف 

 .ماه بوده است 922، 999، 995، 01، 23 صورت بهاختلال 

اكثر موارد . شود ميشبانه و از دست دادن وزن نمايان با طول عمر كمتر، آدنوپاتي وسيع، بزرگي طحال و عرق  99qو  90pحذف 

CLL 92دارای حذف مطلوب  آگهي پيشدار با  جهشq جهشدار و بدون  جهش در هر دو مورد 93شيوع تريزومي . بوده است 

 .يكسان است



با همه  ATM ژن و حذف MDM3و افزايش بيان  p52و جهش  DNAبه علت هايپومتيلاسيون  Bcl3افزايش بيان پروتوآنكوژن 

 .باشند ميهمراه  CLLدر  سرطاني های سلولپتوز وآپ آنتي پديده

مورد  Notch (5%)و  MYD00(91%)و  ATM(1%) ,p52 (95%)آن  مورد 5مورد مطالعه قرار گرفته كه  CLLژن در  1جهش 

و بوده  93دار و تريزومي  غيرجهش CLLجهش ناچ در ارتباط با  .دهد ميرا نشان  ها جهشاعداد داخل پرانتز شيوع  .اهميت است

نقش  Toll receptorدهي  در مسير سيگنال يك اينتركولين adaptorمولكول  عنوان به MYD00فرآورده . مقاوم به دارو است

 99qدر همراهي با حذف  SF2B9جهش ژن . خوب است آگهي پيش و  92qدار و حذف كروموزومي جهش CLLدارد كه در رابطه با 

 .استنامطلوب  آگهي پيشو 

 

‌:نكته‌مهم

 قبلاً دهند مي هايي كه به خون محيطي تهاجم نفومل. داشته باشد CLLها ممكن است نمايي شبيه به  فاز سرطاني برخي از لنفوم

، لنفوم طحال با مل لنفوم مانتل، لنفوم فوليكولارو شا شد ميياد  ها آناز  (Lymphosarcoma)لنفوساركوم  تحت عنوان لوسمي

كه با  شود ميسفارش  رو ازاين ، باشد ميبزرگ  های سلوليا لنفوم ناحيه مارژينال و بندرت لنفوم  (SLVL)پرزدار  های لنفوسيت

 .مورد بررسي قرار گيرد t(95;90)و  t(99;95) های جابجاييبرای  نمونه خون بيمار ،نمای غيرطبيعي ويژه به CLLمشاهده نمای 

. ان استراوــوپلاسم فـيه پرولنفوسيت با سيتـي شبـوده و گاهـب CLL های لولـساز  تر زرگـبل ـفوم مانتـلن های لولـس

 CD91+ ,CD5+ ,CD32- ,FMC0+ ,CDمانتل  های سلولونوفنوتايپ ــايم ازنظر. ت استــيكدسغير اًــغالب ها لولــسولوژی ــمرف

با توجه به اينكه مكان شكسته شدن منطقه وسيعي را در . باشند مي D9با افزايش بيان سيكلين  t(99;95)و دارای جابجايي  – 91

جابجايي  توان ميت يا ايمونوسايتوشيمي بلا و ساترن FISHممكن است جواب ندهد ولي با استفاده از روش  PCRآناليز  گيرد برمي

با  های كوچك با كروماتين صاف و بدون سيتوپلاسم لنفوم فوليكولار در فاز لوسمي شبيه لنفوسيت های سلول. را شناسايي كرد

در  (Cleft/ Cleaved)ار و شكاف ـــــــــــــو در غالب موارد دارای شي (N/C Ratio↑) افزايش نسبت هسته به سيتوپلاسم

 -CD91+ ,CD31+ ,FMC0+ ,CD32- ,CD5 ها وتايپ ايمونولوژيك اين سلولــــــــــــــــــــــــــــــفن. هسته هستند

,CD91+ ه و دارای جابجايي بودt(95;90)  با افزايش بيانBcl3 باشند مي. 

‌‌‌



 

های‌كوچك‌با‌كروماتین‌صاف‌و‌بدون‌سیتوپلاسم‌با‌افزايش‌‌لنفوم‌فولیكولار‌در‌فاز‌لوسمي‌شبیه‌لنفوسیت‌های‌سلول

در‌هسته‌‌(Cleft/ Cleaved)و‌در‌غالب‌موارد‌دارای‌شیار‌و‌شكاف‌‌(N/C Ratio↑)نسبت‌هسته‌به‌سیتوپلاسم‌

 .هستند

‌:نكته‌مهم

گردد كه  CLLو لنفوسيتوز عفوني شبيه به  سرفه سياه ويژه به ها عفونتگاهي ممكن است نمای خون محيطي در برخي از  -9

 .و كودكان شايع است ها بچهبيشتر در  ها بيماریالبته اين 

 Hyper) حد از  بيشواكنش  انگلو نسبت به بوده ومگالي ــــــــــگاهي بيماران مبتلا به مالاريا دارای اسپلن -3

reactive) دهند كه نمای خون محيطي شبيه به  نشان ميCLL  شود ميداروی ضد مالاريا برطرف  و باشده. 

 B (Polyclonal B cell Lymphocytosis) های سلولكلونال  يلوسيتوز پتداوم لنف -2

محيطي خون در . شود ه مثبت خانوادگي مشاهده ميهای ميانسال سيگاری با سابق است كه در خانم خيم خوشيك حالت 

ارتباط قوی . شود ميكلونال ايمونوگلوبولين مشاهده  ا سيتوپلاسم فراوان و افزايش پليای ب هستههای دو نفوسيتافزايش ل

 .هستند (IgVH)از منطقه مارژينال و موتانت  ها لنفوسيت. مشاهده شده است +2qو ايزوكروموزوم  HLA – Dr0بين 

 B(MBL) های سلوللنفوسيتوز مونوكلونال  -5

. مكعب است متر ميليدر  5111كمتر از  ها آنها مونوكلونال هستند ولي شمارش مطلق  لنفوسيت در اين حالت گرچه

فنوتايپ . درصد دارد 5/92شيوع  CLLها در ميان بستگان درجه اول بيمار مبتلا به  سيتگفتني است كه حضور اين لنفو

ممكن است برای  و يا CD31-brightو  CD5+,CD31-dim های صورت به ها تــــــــــــــلنفوسيلوژيك اين نوايمو

 .شود مينامگذاری  CD5-- MBL منفي باشند كه تحت عنوان CD5ماركر 

سرطاني  های سلولمرفولوژی  .افتراق داده شود( پرزدار های لنفوسيتلنفوم طحال با ) SLVLبايستي از لوسمي  CLLلوسمي 

 .مويي شكل در يك تا دو قطب سلول است های تاژکلنفوسيت با سيتوپلاسم آبي و حضور  صورت به

 

 

 

 

 

 



 

 

 

لوسمي‌‌3لوسمي‌مويي،‌تصوير‌شماره‌‌های‌سلول‌2لنفوم‌مانتل،‌تصوير‌شماره‌‌های‌سلولتصوير‌شماره‌يك‌

‌.دهد‌ميبزرگ‌را‌نشان‌‌های‌سلوللنفوم‌‌4پرولنفوسیتیك‌و‌تصوير‌شماره‌

 يا و T-LGLنوع از يا  دار دانهبزرگ  های سلول. نيز حائز اهميت است (LGL) دار دانهبزرگ  های لنفوسيتاز لوسمي  CLLافتراق 

N.K LGL روفيل در خون محيطي ژت آدرش های گرانولمتوسط تا بزرگ با  های لنفوسيت صورت به ها لنفوسيتاين . باشند مي

 .شوند ميمشاهده 

و  باشند مي -CD50+ ,TCR αβ +, CD2+ ,CD5- ,CD0+ ,CD95+ , CD55 ايمونولوژيكدارای فنوتايپ  T-LGL های لنفوسيت

 .دارند با روماتيسم مفصلي و نوتروپنيگاهي همراهي 

بزرگ و  طحال وكه با تب  هدار تهاجمي اغلب در ژاپن مشاهده شو بسي آسا برق صورت به N.K LGL های سلولتكثير سرطاني 

 صورت به N.K LGL های سلولفنوتايپ ايمونولوژيك . نوع مزمن آن سيری با درجه تهاجمي كمتر دارد. كند ميسايتوپني بروز  پان

CD2- ,CD5- ,CD0- ,CD95+ ,CD55+ ,CD50- باشد مي. 

 

 NKيا‌‌‌Tهای‌سلول‌منشأبا‌(‌LGL)‌دار‌دانهبزرگ‌‌های‌لنفوسیتلوسمي‌

بسيار  های هستهپوستي و حضور لنفوسيت با  علائمدر اين حالت . اشتباه شود (Sezary)سزاری  های سلولبا  CLLامكان دارد كه 

 .است كننده كمكهلپر  Tو با ماركرهای  (Cerebriform) شياردار شبيه به مغز



بيانگر  سزاری در خون محيطي های لنفوسيتاز % 31مكعب يا بيشتر از  متر ميليعدد سلول سزاری در  9111حضور بيشتر از 

 .سزاری استسندرم 

 

 

 

 

 

 

 

 

بسیار‌پرپیچ‌و‌‌های‌هسته سزاری‌با‌‌های‌سلول

‌مغز‌شیارهایتاب‌شبیه‌به‌

لوسمي شبيه گل دارای  های سلول. باشد مي HTLVدر بزرگسالان ناشي از آلودگي با ويروس  T های سلوللوسمي و لنفوم 

 CLLاين لوسمي را از  توان ميبا اين مرفولوژی ويژه . شود ميگفته ( Floret) فلورت های سلول ها آنمتعدد بوده كه به  های گلبرگ

 .افتراق داد

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 شود‌ميدر‌بزرگسالان‌‌Tبا‌يك‌دوره‌كمون‌طولاني‌موجب‌بروز‌لوسمي‌‌HTLVآلودگي‌با‌ويروس‌

‌

 

 

 فراوان‌های‌گلبرگبزرگسالان‌با‌هسته‌با‌‌Tفلورت‌در‌لنفوم‌و‌لوسمي‌‌های‌سلول

 

‌CLLون‌در‌یآتوايم‌های‌پديده

با  CD5+ B های سلولگفتني است كه . بالاست CLLوايمون در آت های پديدهبا وجود كاهش ايمني و هايپوگاماگلوبولينمي شانس 

خون در  ها سلولو تعداد بيشتری از اين  كنند ميای ترشح  ضدهسته بادی آنتيك در محيط آزمايشگاه فاكتور روماتوئيد و يتحر

منطقه مانتل در  ها سلولاز اين در حالت نرمال تعداد كمي . بيماران مبتلا به آرتريت روماتوئيد، لوپوس و سندرم شوگرن وجود دارد

 CLL لوسمي در های سلولبا  ها سلولارتباط اين . تعداد بسيار كمتری هم در گردش خون وجود داردغدد لنفاوی وجود دارد و 

 .داشته و فعال هستند ژن آنتيبرخورد با تجربه  CLL های سلول گرچه ،معلوم نيست درستي به



دوره موارد در طول  2/3موارد در قبل از تشخيص و در  2/9در ، (Autoimmune cytopenia)ون يسايتوپني آتوايم  -9

. موارد مشاهده شده است% 95ون با آزمايش مثبت كومبز در يآتوايمهموليتيك  خوني كم. بيماری مشاهده شده است

 CLLدر گستره محيطي بيماران مبتلا به  رو ازاين ارهاش و از نوع گرم است، های ژن آنتيدر غالب موارد عليه  بادی آنتي آتو

 .كروماژی هم مشاهده شود اسفروسيت و پلي های گلبول ،ممكن است لنفوسيتوز

 

يه گليكوپروتئين لع بادی آنتيقرمز،  های گلبولنوتروپني ايمونولوژيك، اپلازی خالص ، (ITP)ترومبوسيتوپني ايمونولوژيك  -3

 .نوروپاتي مشاهده شده است پلي و (MAG)مايلين 

 .ادم در بعضي از بيماران مشاهده شده است پارانئوپلاستيك از قبيل پمفيگوس و آنژيو های سندرم -2

 

‌(Transformation)ديگر‌‌های‌بدخیميبه‌‌CLLتبديل‌

 :Bبزرگ‌‌های‌سلولسندرم‌ريشتر‌يا‌لنفوم‌ -1

هوچكيني غير یبالالنفوم درجه . برابر بيشتر از جمعيت عادی است 5سه تا  CLLثانويه لنفوئيدی در  های بدخيميشانس 

(NHL)  يا لنفوم منتشره سلول بزرگB  كه بنام سندرم ريشتر(Richter)  يكي از اين موارد است كه  شود ميشناخته

% 35 رو داست  CLL (CLL Clone) های سلولموارد سندرم ريشتر در ارتباط با % 05در . دهد مي بيماران رخ% 5در 

 الگوی و Notch9 جهش در. ندارند (Unrelated) اوليه CLL های سلولبدخيم ريشتر ريشه در  های سلول ،موارد

IgVH5- 21  99و حذف  93و تريزوميq/ p52  و مثبت بودنCD20  كننده اين تبديل هستند بيني پيشاز فاكتورهای. 

لنفوم ممكن . مشاهده شده است (Mutated)دار  جهش CLLدر نوع  غالباً CLLبدون ارتباط با كلون  Bلنفوم بزرگ  های سلول

 CLLدر زمينه نمای  B های سلولگاهي ممكن است لنفوم بزرگ . ين داشته باشدا درمان با فلودارابو ي EBVاست ارتباط با عفونت 

سندرم ريشتر با . بد است آگهي پيشداشته باشند دارای  CLLريشه در كلون  ها سلولچنانچه اين . مشاهده شود زمان هم صورت به

تظاهر از قبيل كليه، گوارش و ريه  ای غدهاز  و درگيری خارج LDH، افزايش ، كاهش وزنتب، آدنوپاتي وسيع و سريع، اسپلنومگالي

 .كند مي

است بهتر  آگهي پيشنباشد  CLLچنانچه ريشه لنفوم در كلون . است كننده كمكبرای سيتولوژی  آن آسپيراسيون يا بيوپسي غدد و

 .گيرد مورد درمان قرار مي B های سلولبزرگ و مانند لنفوم 

 به‌لنفوم‌هاجكین‌CLLتبديل‌ -2

 بيماری با آدنوپاتي و تب. يا زمينه التهابي ممكن است مشاهده شوند CLLدر زمينه  (Reed sternborg)برگ نداشترر های سلول

 .دهد ميارابين شانس تبديل را افزايش درمان قبلي با فلود. كند ميبروز 



 

اين‌سلول‌در‌غدد‌لنفاوی‌.‌های‌بزرگ‌شبیه‌به‌چشم‌جغد‌است‌ی‌دو‌هسته‌قرينه‌با‌هستكسلول‌رداشتنرنبرگ‌دارا

 فیوژن‌بیمار‌مبتلا‌ممكن‌يافت‌شوددر‌ا‌ندرت‌بهلنفوم‌هاچكین‌و‌

‌

 PLLبه‌‌CLLتبديل‌ -3

-55ن بي ها لنفوسيتد پروچنانچه تعدا. سلول پرولنفوسيت مشاهده شود% 91كلاسيك ممكن است تا  CLL خون محيطي در نمای

درصد باشد نام لوسمي پرولنفوسيتيك بر آن گذاشته  ≤55و چنانچه بيشتر از  CLL/PLLريد عنوان هيب تحتدرصد قرار گيرند  99

ژن  بازآراييكه  رسد ميدارد و بنظر  93و تريزومي  موتانتغير CLLتبديل به لوسمي پرولنفوسيتيك همراهي بيشتری با . شود مي

MYC  در كلونCLL  دهد ميرخ. 

بت به لنفوسيت عادی سن تر ظريفو كروماتين فشرده ولي  بوده تر بزرگلنفوسيت بالغ  های سلولپرولنفوسيت اندكي از  های سلول

 .هستك بزرگ مركزی از ويژگي پرولنفوسيت است وجود تك. دارند

 

‌لوسمي‌پرولنفوسیتیك

تلايان مرد نسبت مب. رخ دهد (denovo) اوليه صورت به CLLممكن است بدون ارتباط با  يكگفتني است كه لوسمي پرولنفوسيت

در ميان اختلالات . كند ميمحيطي بروز  خفيفو آدنوپاتي  است و لوسمي با طحال بسيار بزرگ به يك 5به زن حدود 



در  111/951بر  و گاهي بالغ 111/11كه با ميانگين  شود مييافت  PLL در سفيد های گلبوللنفوپروليفراتيو بيشترين شمارش 

 .دارای مرفولوژی پرولنفوسيت هستند ها سلولدرصد  11-911گاهي تقريباً  .مكعب است متر يليم

و  92qو  99qحذف . هستند ( قوی) Sigو  +FMC0+ ,CD31+ ,CD01bپرولنفوسيت دارای فنوتايپ ايمونولوژيك  های سلول

 .در مواردی مشاهده شده است P52جهش 

 های نشانهكلون اوليه داشته باشند كه در اين حالت ممكن است برخي از  ريشه درممكن است كه  CLLدر لوسمي  PLL های سلول

CLL  های سلوللوسمي پرولنفوسيتيك ممكن است ريشه در  ندرت به. داشته باشند به همراهرا T در  ها لنفوسيتپرو. داشته باشد

مويي و تبديل به لوسمي  مالتيپل مايلوما، لوسمي. دنباش ميسيتوپلاسمي  های جوانهدارای هسته پيچ و تابدار يا  غالباًاين حالت 

 .گزارش شده است CLLحاد در 

 

 

 

‌دار‌جوانههای‌تكي‌و‌سیتوپلاسم‌‌با‌هستك‌Tلوسمي‌پرولنفوسیتیك‌از‌نوع‌

 

‌در‌لوسمي‌مزمن‌لنفوسیتیك‌آگهي‌پیشفاكتورهای‌

‌بدتر‌آگهي‌پیش‌بهتر‌آگهي‌پیش‌آگهي‌پیشفاكتورهای‌

 مذكر ثمؤن جنس

 < 01 >01 سن

 پائين بالا پلاسما Dسطح ويتامين 

 سه و چهار 3صفر و يك و  (Rai)ری  بندی طبقه

 <93111 >93111 شمارش لنفوسيت

 ماه 93كمتر از  ماه 93بيشتر از  ها لنفوسيتزمان دوبل شدن 



 ≤%21 ≤%21 اسماج های سلولتعداد 

 بالا پائين β3 microسطح 

 ها سلولدرصد  ≤31 ها سلول% 31كمتر از  CD20مثبت بودن ماركر 

 ها سلولدرصد  ≤31 ها سلول% 31كمتر از  ZAP- 01مثبت بودن ماركر 

FISH  92حذفq  90حذفq/99q 

 بدون جهش دار جهش IgVHجهش 

 

 


