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 مقاله مروري

 
 ايمونولوژي پلاكت

 
 1مژگان شايگان

 
 

 هديچك
 سابقه و هدف 
بادي هستند و واكنش بيي  ايي  اواميه كيه      ها كه قادر به توليد آنتي هاي مختلف روي پلاكت ژن مطالعه آنتي

اطيلا  از  . هاي مختلفي را القا كنند، از مباحث امده ايمونولوژي پلاكت هستند ها و بيماري توانند وضعيت مي
كند و آگاهي در  هاي مختلف كمك مي يماريها در ب هاي پلاكتي، به درك نقش آن ها و آنتي بادي ژن نقش آنتي

 . باشد هاي مختلف براي تشخيص و درمان اي  موارد، مفيد و مؤثر مي مورد آزمايش
منبي  مختليف اراييه     24مقاله حاضر مباحث مختلف و اساسي مرتبط با ايمونولوژي پلاكت را بيا اسيتفاده از   

: نظيير )هيا  هاي مشترك بيا سياير سيلو     ژن آلوآنتي: باشند هاي پلاكتي شامه اي  موارد مي ژن آلوآنتي. نمايد مي
: نظيير )شيوند  هايي كه اختصاصي پلاكت تصور ميي  ژن و آلوآنتي( ABHهاي سازگاري بافتي و سيستم  ژن آنتي

ها كه طي حاملگي، انتقا  خون  ژن هاي ضد هر يك از اي  آنتي بادي آلوآنتي(. هاي پلاكت انسان ژن سيستم آنتي
: هاي مختلف و ايوار  انتقيا  خيون نظيير     شوند، مسؤو  بيماري و به صورت نادري پس از پيوند ايجاد مي

سندروم ترومبوسيتوپني آلوايميون، ترومبوسيتوپني آلوايميون نوزادان، پورپوراي پس از انتقا  خون، مقاوميت  
 . باشند دنبا  انتقا  خون و ترومبوسيتوپني پس از پيوند، ميي به تپلاك

كاربرد  برايها،  هاي پلاكتي و نحوه تفسير نتايج آزمايش بادي ها و آنتي ژن اطلا  از نحوه ارزيابي يا رديابي آنتي
هدايت كننده است و به تشخيص و درميان   صحيحهاي مناسب ارزيابي در بيمار مناسب در زمان  صحيح روش

 .  نمايد هاي مربوطه كمك مي هتر بيماريب
 بادي پلاكتي، انتقا  خون ژن پلاكتي، آنتي آنتي :يديات كلكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 82/6/09  :افت يخ دريتار
 5/11/09: رش يخ پذيتار

 
 16665-1151: صندوق پستيقات انتقال خون ـ مؤسسه عالي آموزشي و پژوهشي طب انتقال خون ـ ياستاديار مركز تحقايمونولوژي ـ  PhD: ـ مؤلف مسؤول1
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  مقدمه 
آن ي هـا  در مورد پلاکت و فـرآورده  ياتين مقاله کليدر ا    

بـه   يمن ـيسـت  ا يها در س مختصر به نقش پلاکت اي هرو اشا
در رابطه بـا   يسپس اطلاعات. شود ميصورت مقدمه مطرح 

شـتر بـا   يب ييجهت آشـنا . گردد يه ميپلاکت ارا يژمونولويا
سـط    يهـا  ژن يدر مـورد آنت ـ  ياطلاعات اساس ،ن مقولهيا

هـا در   نقـش آن , هـا  ژن ين آنت ـي ـضـد ا  يبـاد  يآنت ـ, پلاکت
رات ييتغ يبرخ, مختلف و عوارض انتقال خون يها يماريب

نحـوه  , سـط  پلاکـت   يمن ـيا عوامـ  ا يمرتبط با پلاکت و 
ج ياز نتـا  يري ـگ و بهره يپلاکت يباد يآنت ها و ژن يآنتي بررس
 .  شوند يف ميها توص يماريص بيها در تشخ آن
 

 :ها ها و نقش کلي آن پلاکت( الف
 8-6فاقـد هسـته بـا قطـر      يکوچک يها ها سلول پلاکت    
هـا   پلاکـت  يعيتعداد طب. هستند fL 11-6کرون و حج  يم

ــون   ــردش خ ــر م 159999-659999در گ ــريکروليدر ه  ت
هـا   تيوسيها در مغز استخوان از مگاکار ن سلوليا. باشد يم

هـا در گـردش    پلاکـت  دو سـو   حـدود (. 1)شوند يد ميتول
ب ي ـو تخر يهـا در طحـال جداسـاز    آن يخون بوده و مابق

ره ي ـذخ وجـز  يپلاکت ـ ياز تـوده کل ـ % 09 حدود. گردند يم
 طحــال يدر افــراد مبــتلا بــه بزرگـ ـ   اســت و يطحــال

در طحـال   ياز ک  تـوده پلاکت ـ % 09 حدود ،(ياسپلنومگال)
. ها در انعقـاد خـون اسـت    پلاکت ياتينقش ح(. 8)باشد يم

.   زخـ  مشـارکت دارنـد   يجاد لختـه و تـرم  يها در ا پلاکت
ده شـده کـه   يپوش ـ يکس نـازک يکوکاليها با گل سط  پلاکت

متعــــدد،  ييغشــــا يهــــا نيکــــو پــــروت يگل يحـــاو 
جـذ    يهـا  نيدها و پـروت  ي ـپيکولي، گلها ديساکار يموکوپل

در حال اسـتراحت   يها پلاکت(. 0)باشد يم ييشده پلاسما
 ،آن يهـا  کروتوبولين و مياکت يها از رشته يا   شبکهيبه دل

در گـردش   يمتوسط عمر پلاکت. د هستنديسکوئيبه شک  د
 ييهـا  هـا گرانـول   در پلاکـت . روز اسـت  19حـدود   ،خون
 يهـا  نيپروت : ريمختلف وجود دارند نظ يها نيپروت  يحاو

، (vWF)لبرانـد ي، عام  فـون و (Adhesion proteins)چسبان 
 يپلاکت ـ 6 ن، عامـ  ين، ترومبوسـپوند يبـرونکت ينوژن، فيبريف
(PF4)ي، عام  رشد پلاکت ـييزا ، عام  رگي، عوام  انعقاد ،

(. CD62P()6)نيسلکت -p و (TGF-β)بتا -عام  رشد تومور

p- يها ر در واکنشيک مولکول چسبان مه  درگي نيسلکت 
باشد که در پلاکت  يال مياندوتل/ديگلبول سف/متقاب  پلاکت

. آلفا قـرار دارد  يها گرانول يغشا يرو ،در حال استراحت
 يفعال شدن پلاکت منجر به اتصال گرانـول آلفـا بـه غشـا    

ــور  ــت و وه ــت  يخــارج يغشــا يرو CD62Pپلاک پلاک
 PADGEM (platelet activationقــبلا   CD62P. شــود مــي

dependent granule-external membrane protein )  ناميـده
هستند کـه   ييها لکولواز م يا ها خانواده نيسلکت(. 0)شد مي

و  عروق و مهـاجرت  يد به اندوتليسف يها در اتصال گلبول
 يرو هـا  نيسـلکت  -E. ها از رگ دخالـت دارنـد   و عبور آن

هـا،    ي ـنوتروف يرو هـا  نيسـلکت  -Lال، يانـدوتل  يهـا  سلول
 يرو هـا  نيسـلکت  -P و هـا  سـ   B و هـا  س Tها،  تيوسنمو

. دارنـد ها وجود  تيوسيها ومگاکار و  عروق، پلاکتياندوتل
 در يبـه مـدت کوتـاه   CD62P  ،پس از فعال شدن پلاکـت 

شود و سـپس بـه درون بـرده     يپلاکت واهر م يسط  غشا
سـه  يدر مقا(. 5)گـردد  يب م ـي ـهـا تخر  زوزو ي ـو در لشده 

ــت ــا پلاک ــته يه ــما  ي ــه روش پلاس ــده ب ــ يه ش از  يغن
=  BC)، بافي كـوت ( PRP  =Platelet Rich Plasma)پلاکت

Buffy Coat) ن مقـدار  يمشخص شد که بـاتتر  ،سيو آفرز
ن مقـدار  يو کمتر PRPمربوط به ( CD62P)تيشاخص فعال

مختلـف   يهـا  ن دسـتگاه يب ـ يحت. س استيمربوط به آفرز
بشـکار  (. 6)وجود دارد ييها ن نظر تفاوتيز از ايس نيآفرز

در بـا روش فلوسـايتومتري    CD62P يو همکاران در بررس
 ،گـاه تهـران  يدر پا  PRPه شده به روشيته يفرآورده پلاکت

در  يآن در روز سـو  نگهـدار   گزارش نمودنـد کـه مقـدار   
محلـول   CD62Pکـه   يها کمتر اسـت در حـال   سط  پلاکت

ها عـلاوه بـر نقـش در انعقـاد      پلاکت(. 1)افته بوديش يافزا
در  IgG يحـاو  يمن ـيا يهـا  کمـپلکس  يخون، در پاکسـاز 

هـا   هـا و قـار    يگردش خون افراد سال  و تخريـب بـاکتر  
 يبـرا  ،يچـون حـامل   در واقـ  پلاکـت هـ    . دخالت دارند

ب يگانه خوارها جهت تخريبه ب يمنيا يها   کمپلکسيتحو
ها و  تي  با لکوسيق واکنش مستقيها از طر پلاکت. باشد يم

 يالتهـاب  يها ر واسطهيها و سا نيها، کموکا نيتوکايترش  سا
ق ي ـطرهـا از   پلاکـت (. 2)  التها  نقـش دارنـد  ينيز در تنظ

CD11b/CD18  ،يکيتيدنـدر  يها منجر به فعال شدن سلول 
هـا توسـط    آن (سيتوزيفاگوس ـ)ده شـدن  ي ـت بلعيو در نها
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خـوار   گانـه يب  يهـا  و نقـش سـلول   شوند يم گانه خوارهايب
 س مهـ  يعات آترواسـکلروز يممکن است در گسترش ضـا 

کس يبه مـاتر  يب عروقيدر مح  آس عا يسر ها پلاکت. باشد
 يب بافتي  را آغاز و آسيترم روند ،چسبند يم يخارج سلول
 ،کنترل شده نباشد يت پلاکتياما اگر فعال دهند يرا کاهش م

ک و ي ـمنجر به انسـداد حـاد ترومبوت   يد ترومبوز پلاکتيتول
افتـه در محـ    يتجمـ    يهـا  پلاکـت .  شـود  يبسط پلاک م

کنند که  يم آزاد يقو ييايميعوام  جاذ  ش ،يب عروقيآس
ــا ســلولباعــج جــذ   ــ يه . شــود يدر گــردش خــون م

و عامـ  رشـد    CD40Lچون  يفعال شده عوامل يها پلاکت
ز يتمـا  ،هـا  ک س يتيآزاد نموده که منجر به فعال شدن دندر

ــا و بلع آن ــه ــتي ــ دن پلاک ــا م ــط   PSGL-1. شــوند يه س
ــ ،هــا ک ســ يتيدنــدر ــاياول پلاکــت را مقــدور  ن تمــاب ب

 (.0)سازند يم
 

 :پلاکتيهاي  انوا  فرآورده( ب
به دو ( platelet concentrate; PC)فرآورده پلاکت متراک     

کــوت بــه دســت  يو بــاف از پلاکــت يغنــ يروش پلاســما
روند  وفوژ يدر دور سانتر ،ن دو روشيتفاوت ا(. 0)ديآ يم
د يسـف  يهـا  باشد که در تعداد پلاکت و گلبول يم ها ه آنيته
در  يگريروش دس يآفرز. کند ياثر م ،مانده در فرآوردهيباق
از اهداکننـده منفـرد   ( سيپلاکت فـرز )يه فرآورده پلاکتيته

ه ي ـته يپلاکت يها فرآورده يمناسب نگهدار يدما(. 6)است
 ـبـا حرکـت ملا   ºC 86-89 در،  PRPو  BC يشده ط   و ي
 يکين دمـا از نظـر متـابول   يها در ا باشد که پلاکت يمداو  م

 (.19)فعال هستند
 ،يپلاکت ـ يها فرآورده يابيارز يبرا يشگاهيآزما يبررس    

 ،يپلاکت يها ه فرآوردهيآغاز شده اما مجوز ته ستا ها مدت
سـه  يقابـ  مقا . باشـد  يدر بدن م ـ ها ي آنبقا بررسيازمند ين

 يهـا  پلاکـت  با يد محصوتت پلاکتيجد يداهايبودن کاند
از الزامات اداره غذا و دارو در   ،ه شده از خون کام  تازهيته
ک محصـول  ي ـافت مجـوز،  يدر يو برا است (FDA)کايآمر
تـازه را   يهـا  افت پلاکتيبقا و باز% 66د حداق  يبا يپلاکت

 (.11)داشته باشد
، پلاکـت  (سيپلاکـت فـرز  )سيپلاکت حاصـ  از فـرز      

پلاکـت   ،(د مصرف شـود يساعت با 6که ورف )شسته شده

ــت  ــده، پلاک ــد ش ــا منجم ــدار يه ــرما،  ينگه ــده در س ش
تحـت اثـر    يها مشتق از پلاکت، پلاکت يها ک يکروپارتيم

 يهـا  زه از انـوا  فـرآورده  يليوفيو پلاکت ل ييايميمواد فتوش
 نيليچون ت وف ياستفاده از مواد افزودن. (6)باشند يم يپلاکت
امـا   شـود  مـي  يمه عمر پلاکت ـيش نين، باعج افزاينيآپروت و

کـاربرد   ،ها در اطفـال و زنـان حاملـه    آن مضر ياثرات جانب
 يگـر يمحصوتت د. سازد يرا محدود م ها آن  يوس يتجار

شـوند ملـ     ين پلاکـت اسـتفاده م ـ  يگزيز بـه عنـوان جـا   ين
 يها نوژن متص  به غشا، گلبوليبريف يقرمز حاو هاي گلبول

ده يپوش ـ يها کروکپسولي، م RGD يدهايقرمز متص  به پپت
 HLA (plateled-reduced کـ   يهـا  نـوژن، پلاکـت  يبريبا ف

HLA )  هفت يانعقادو عام(FVIIa.) 
 

  :هاي منجمد پلاکت
. است يه فرآورده پلاکتيدر ته يروش قاب  قبول ،انجماد    

ــت ــا پلاک ــده در  يه ــد ش  DMSO (Dimethyl %6 منجم

Sulfoxide) ــ ــا يرا م ــوان در دم ــا -ºC29  يت ــال  ده ت س
شـک  و عملکـرد    ،منجمد شده يها پلاکت. نمود ينگهدار

دهند اما قـدرت   ياز دست م يشگاه تا حديآزما خود را در
 .ندينما يدر بدن حفظ م را ک خوديهموستات

 
     : هاي ماي  و سرما هاي نگهداري شده در محلول پلاکت
ــ     ــارياول ــتر ن ب ــاران هافميس ــردازش و  , و همک ــن پ ف

ــرا يآور عمــ  ــدار يپلاکــت ب در ســرما را مطــرح  ينگه
را  يپلاکت در سرما امکان آلـودگ  يگرچه نگهدار. نمودند
ه فـرآورده  ي ـن تهيدر ح يدهد، اما چنانچه آلودگ يکاهش م

 يسـرما مـان  گسـترش آلـودگ    , جـاد شـده باشـد   يا يپلاکت
و عملکـرد   در مـورد بقـا   ينظـرات مختلف ـ . (18)شـود  ينم

از  يبرخ ـ .شده در سـرما وجـود دارد   ينگهدار يها پلاکت
 يهـا  پلاکـت  يت عملکـرد ي ـانگر مزياثبات شده ب يادعاها
شده  ينگهدار يها شده در سرما نسبت به پلاکت ينگهدار
 نيمحقق ـ يامـا برخ ـ  هستند( ºC 86- ºC 89)اتاق يدر دما

مذکور در بـدن را مطـرح    يها عملکرد پلاکت کاهش بقا و
 ،شـده در سـرما   ينگهـدار  يهـا  پلاکـت . (18-16)اند کرده

ــاز  ــت پاکس ــر يتح ــون بـ ـ يس ــردش خ ــه   از گ له يوس
 در  GPIb يها رندهيپذ. رنديگ يقرار م يدـکب ياـماکروفاژه
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ر ييا تغـشوند و ب يـم (Cluster)يبند هـدست, ها تـسط  پلاک
 ده نو  سـو  ـرنيپذ) α2β2 ياـه رندهيذـه پـب يـيشک  فضا
 .(0، 10، 16)چسبند يماکروفاژها م يرو( CR3 کمپلمان،

 
 : هاي مجاور شده با عوام  شيميايي پلاکت
ر ي ـمنجـر بـه غ   ،ماوراء بـنفش استفاده از پسورالن و نور     
 کـه در  ييها پلاکت يها برا روبيو و ها يباکتر يساز فعال

°C 86  نيبـوفلاو ير. گـردد  يشوند، م يمنگهداري(Vit B2 )
هـا   پـاتوژن  يساز ر فعاليدر غ يشنهاديگر عوام  پياز د ه 
 . باشد يم
 

 :هاي مشتق از پلاکت ميکرو پارتيک 
مشـتق   يها کوليکرووزيواق  مها در  ک يکرو پارتين ميا    

 ـ يپلاکت هستند که اول ياز غشا ش از چهـ  سـال   ين بـار ب
 ينگهدار يخود و طه ب ن عوام  خوديا. ش مطرح شدنديپ

 يمتراک  پلاسـما  يها در پلاکت و شوند يجاد ميها ا پلاکت
 . شوند يده ميو ديمنجمد تازه و رسو  کرا

پلاکت  يانعقادت يفعال يدارا يپلاکت يها ک يکروپارتيم    
و  يبـه سـا  انـدوتل    .هستند يش انعقاديت پيکام  و خاص

ش يهـا را افـزا   شـوند و اتصـال پلاکـت    يوصـ  م ـ  يعروق
که  IPM (Infusible platelet membranes)فرآورده . دهند يم

 بيوسـاينس  يتـاريخ گذشـته توسـط کمپـان     يهـا  از پلاکت
نشـان   .باشـد  يم ـ µm 6/9به قطر  ستا  ه شدهيته، ايفرنيکال

سـاعت   6ن فرآورده قـادر اسـت حـداق     يداده شده است ا
گـوش   يزيشدن خونر يزمان طوتن ،ق در بدنيبعد از تزر

 IIو  Iفـاز   هـاي  هن عوامـ  در مطالع ـ يا .خرگوش را بکاهد
 .اند ز به کار گرفته شدهين يانسان

 
 :هاي ليوفيليز شده پلاکت
زه در يليوفي ـل يهـا  دراته کردن پلاکتيه يمطالعه بر رو    
نشان دادند که  ها بررسين يدر اول. آغاز شد يلاديم 59دهه 

 يهـا  پلاکـت . باشـند  ياثـر م ـ  يه شده دارايته يها فرآورده
 يهـا  نيکـوپروت  ياکلر گل يه پلاکت تازه و دارايدراته شبيه

 (.16)هستند يبه مقدار کمتر ييغشا
 

 :ها هاي پلاکتي و اهميت آن ژن آنتي

  ياــه صـشاخ ،اـه تـ  پلاکـدر سط: ف و انوا يتعر     

 ـاز ا يبرخ. وجود دارد يمتعدد يژن يآنت  ـي هـا بـا    ژن ين آنت
و  ABH يهـا  ژن يها مشـترک هسـتند ملـ  آنت ـ    ر سلوليسا
(Human Leukocyte Antigen )HLA ــ ــ ي، ولـ  يبرخـ

 Human Platelet)شـوند  يپلاکـت محسـو  م ـ   ياختصاص

Antigen )HPA (16 ،15 .)تـوان   يرا م ـ يپلاکت يها ژن يآنت
 يها به صورت  انوا  مختلف آن ييايميوشيت بيبر اساب ماه
 :در نظر گرفت

هـا و   نيکـوپروت  يگل يرو: يدراتي ـکربوه يهـا  ژن يآنت(الف
 . ABH  ،P  ،Le)ا ي) ABO يها ژن يدها مل  آنتيپيکوليگل
 يبـافت  يسـازگار  يها ژن يآنت مل : ينيپروت  يها ژن يآنت( 

ــلاب ــوپروت يگلI (HLA-A/B/C ) کـ ــا نيکـ ــنظ ييهـ ر يـ
IIIa/GPIIb  ،GPIb/IX/V . 

گردند ملـ    يها متص  م که به پلاکت ييداروها: ها هاپتن(ج
 .نيدينين و کينين، کيهپار

هـا   يبـاد  يتوانند هدف انـوا  آنت ـ  يها م ژن ين آنتيهمه ا    
وابسـته   يها يباد يو آنت ها يباد يآلوآنت ها، يباد ياتوآنت: رينظ

 (.11)رنديقرار گ, (ييدارو يها يباد يآنت)به دارو
 

 : ABHهاي  ژن آنتي
از هـر دو نـو     يبيترک ،يسط  پلاکت ABH يها ژن يآنت    

 وا جـز ي ـپلاکـت و   يجذ  شده از پلاسما به سط  غشـا 
سط  پلاکـت   ABHزان يم. باشند يپلاکت م ييساختار غشا
 (.15، 16)متفاوت استگر يبه فرد د ير و از فرديکاملا  متغ
 ،هـا  در سط  پلاکـت  Bژن گروه  يزان آنتيرسد م يبه نظر م
گروه  يها ژن يتعداد آنت. باشد  Aژن گروه  يزان آنتينصف م

A هـر   يلکـول رو وم 1699-8199 يومتريتبه روش فلوسا
 .(16)ن زده شده استيپلاکت تخم

 
 : HLAهاي سازگاري بافتي يا  ژن آنتي
دار و  هسته يها سلول يرو،  HLA- Class I يها ژن يآنت    

ن يتـر  مهـ   يپلاکت ـ HLA. ها وجود دارنـد  در سط  پلاکت
ن يبخش اعظ  ا. دنباش يدر بدن م HLA-I يها ژن يمنب  آنت

مانده از مرحلـه  يپلاکت و باق يساختار غشا وها جز ژن يآنت
ز از يــن ير انــدکيهســتند امــا مقــاد يتيوســيتکامــ  مگاکار

هـا   ن سـلول ي ـا يهـا جـذ  غشـا    اطراف پلاکت يپلاسما
 روي پلاكـت،  HLA-I يها لکولوتعداد م(. 19، 11)اند شده
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مطـرح شـده کـه     .شـوند  ين زده م ـيتخم 189999-15999
سـط    HLA-I يهـا  ژن يآنت ـ نيسـبک و سـنگ   يها رهيزنج

 دخالـت ( Releas)يو آزادسـاز  يدر تجمـ  پلاکت ـ  ،پلاکت
 يهـا  ژن يآنت ـ فاقـد  يع ـيها در حالت طب پلاکت(. 12)دارند

HLA-II ژن و  يباشـند و قـادر بـه عرضـه آنت ـ     يمLoading 
 امـا  (.16، 10)سـتند ين HLAلکـول  وم يد رويپپت( يريبارگ)

-HLAوجود  ،ترومبوسيتوپنيمار مبتلا به يک بياز  يگزارش

II ــت يرو ــرح مـ ـ  پلاک ــا را مط ــنما يه  يرو HLA-II. دي
ــيمگاکار ــا تيوسـ ــه  يب يهـ ــتلا بـ ــاران مبـ ــتلاتت مـ اخـ

از مغــز  يتيوســيمگاکار CFUو و در کشــت يــفراتيلوپروليم
د يبـا اسـتفاده از اس ـ  (. 11)شـود  يده م ـي ـد يعياستخوان طب

از سـط    HLA-I يهـا  لکـول و، م0معـادل   pHک بـا  يتريس
ک سـاختمان  يتريدس ـياس. شـوند  يها حذف م ـ سلول يغشا

ب و آن را از يــلکــول را تخروم( بتــا)ره ســبکيــســو  زنج
 (. 89)کند ين آلفا جدا ميره سنگيزنج
 

 Human Platelet Antigens)هاي اختصاصي پلاکتي ژن آنتي

= HPAs)  : 
 ياز نظـر لغـو   يپلاکت ـ ياختصاص يها ژن ياصطلاح آنت    
 ـاز ا يرا برخ ـي ـرسـد ز  يه  درست بـه نظـر نم ـ   يليخ ن ي

 ،اليانـدوتل  يهـا  سـلول  ها مل  ر سلوليسا يها رو شاخص
. (15، 12)شـوند  يده م ـي ـهـ  د هـا   تيها و لنفوس تيمونوس

 يهـا  ت ينکـوپرو يگل يمـذکور بـر رو   يپلاکت ـ يهـا  ژن يآنت
-GPIIb-IIIa  ،GPIa يهـا  نيکوپروت ير گليپلاکت نظ يغشا

IIa  وGP IX/V هــا نيکــوپروت ين گليــا (.81)قــرار دارنــد،  
 (CD41/CD61). پلاکــت هســتد يمهــ  رو يهــا رنــدهيپذ

GPIIb-IIIa ــرا يپذ ــده بـ ــوژن، يبريف يرنـ ــرونکتيفنـ ن، يبـ
در  يلبراند اسـت و نقـش مهم ـ  ين و عام  فون ويترونکتيو

حــدود             (. 11)کنــد يفــا مــيا يپلاکتــ( Aggregation)تجمــ 
هـر پلاکـت    يمـر رو ين هترودي ـعدد از ا 29999-59999

در اتصال به کلاژن  GPIa-IIa( CD49b(. )88)دشو يده ميد
ده يز دين T يها سلول يرو ،ها نقش دارد و علاوه بر پلاکت

ــ ــده يگ GPIb/IX/V( CD42b/CD42a/CD42d. )شــود يم رن
لبرانـد اسـت و در اتصـال پلاکـت بـه      يعام  فـون و  ياصل

حــدود (. 10)ده دخالـت دارد ي ـب ديو  عـروق آس ــيانـدوتل 
ده يـــهـــر پلاکـــت د يرو GPIb/IX/Vنســـخه از  85999

 ،هـا  نيکـوپروت  ين گلي ـک از ايهر  ينقص مادرزاد. شود يم
ملــ   گــردد  يدهنــده مــ يزيخـونر  يهــا يمــاريمنجـر بــه ب 
GPIIb/IIIa ا نقـص  ي ـگلانـزمن و   يتوپنيکه باعج ترومبوس

GPIb/IX/V  شـود  ير م ـيسول - برنارد سندرو منجر به كه .
هـا در   نيکوپروت ين گليا يرو يپلاکت يها ژن يوهور آلوآنت

 (.11)ر کننديين اختلاتت ممکن است تغيا
 ــ     ــ  آنت ــا ژن يدر واق ــ يه ــ ياختصاص  ،(HPAs)يپلاکت

سـط    يهـا  نينتگـر يا  -بتـا  يک روي ـژن يآنت ـ يها شاخص
فوق بـه   يها نيکوپروت يه گليکل. شوند يپلاکت محسو  م

 يمرهـا يهـا هترود  نينتگريا. تعلق دارند ها نينتگريا خانواده
واحـد آلفـا و بتـا     ري ـدو ز يدارا ،غشا يرو ينيکوپروت يگل

. ر کوواتنت بـه هـ  اتصـال دارنـد    يهستند که به صورت غ
کنـد در   يم ـ را القـا  يژن يآنت يژگيو ،آلفا يعنيجزء بزرگتر 

گانـد را فـراه    يره بتا بخش قاب  اتصال بـه ل يکه زنج يحال
  ياز وقـا  يعيها واسـطه محـدوده وس ـ   رندهين گيا. سازد يم

تکامـ     انسـان ملـ    يولـوژ يسلول هستند که در ب ياتصال
، بقـا و  (هموستاز)  زخ  و تعادل يترم ،يمنيا ي، بقاينيجن

 .(80، 86)باشند مه  مي يمهاجرت سلول
 GPIIbمعمـوت  بـا    GPIIIa(CD61) ،هـا  پلاکت در سط     

(CD41) ال يچون اندوتل ييها سلول ياما رو. شود يجفت م
عضــلات صــاف بــا  يهــا ســلول هــا و بلاســتبرويســ ، ف

ها فاقد  سلولن يلذا ا. دنشو يجفت م يگرين ديکوپروت يگل
موجود در سط  پلاکـت،   CD41 يرو HPAs  يها شاخص

ز ي ـپلاکـت ن  ياختصاص ـ يژن هـا  يلفظ آنت ـ(. 15)باشند يم
 .استن مطلب يبرگرفته از ا

ده بـوده و  ي ـچيپ يپلاکت ـ يها ژن يآنت يگذار در ابتدا نا     
 يهـا  نـا   يهـا دارا  از آن يتعـداد . نداشـت  يخاص ـ يمبنا

ا مراکـز  ي ـهـا   شـگاه يبودند کـه هـ  زمـان در آزما    يمتعدد
ماران خوانـده  يا بين يکاشف يکشف شدند و با اسام يمتفاوت
ــ. (88)شــدند  يبــر حســب اســام Koو  P1A يهــا ژن يآنت

ن عوامــ  يــه ايــکــه عل يتوپنيمــاران مبــتلا بــه ترومبوســيب
شـگاه  يدر آزما P1 .(85)شـدند  يگـذار  داشتند نا  يباد يآنت
 1009لـذا در سـال   (. 81، 86، 81)نـا  گرفـت   Zw يگريد

انتقـال خـون    يپلاکـت مجمـ  جهـان    يمونولوژيکارگروه ا
(ISBT ) موافقـت نمـود و از اختصـار     يديجد يگذار با نا

HPA  مختلـف بـر حسـب زمـان      يها ژن يآنت كرده،استفاده
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،  HPA-1: ملـال  يبـرا )داد نشـان داده شـدند  ـا اعـف بـکش
HPA-2).   سـ   يرفوم يبا مشـخص شـدن پل ـHPAs  ي، بـرا 

استفاده نمودنـد  ( a , b)ها از حروف کوچک  نشان دادن آل 
شتر و حرف يب يانگر آل  با فراوانينما aکه حرف  يبه نحو

b ملـال      يبـرا (. 85)باشـد  يکمتر م ـ يانگر آل  با فراوانينما
HPA-1a ـ نشان  ن ژن کشـف شـده اسـت کـه در     يدهنده اول

هـا و   ر ژنيسـا . دارد يبـاتتر دپوسـتان وفـور   يت سفيجمع
 wاز حرف . شوند ياطلاق م يمشابه يگذار ها با نا  ژن يآنت
اسـتفاده شـده اسـت کـه      HPAsاز  يبرخ يگذار ز در نا ين
 (.85، 82، 80)دا نشده باشديژن ها پ ين آنتيه ايعل يباد يآنت
سـ   يرفوم يبه شدت پل يپلاکت يها ژن يس  آنتيرفوم يپل    
 از يدر مورد برخ HPAهر ژن . باشد ينم HLA يها ژن يآنت

شـتر  ير از وفـور ب يغ. است bو  aدو شک   يها دارا ژن يآنت
وجـود  ( هـا  آلـ  )ين اشکال ژنين ايب يگري، تفاوت دa فر 
است که  منجر به تفـاوت   يک باز آلين تفاوت در يا. دارد

. شــود يمــ bو  aن اشــکال ينــه بــيد آميک اســيــدر ســط  
سـت   يس يدارا HPA-15و  HPA-5تـا   HPA-1 يهـا  ژن يآنت

دو شـک    يک دارايشناخته شده و هر ( biallelic) يدو آلل
a  وb (.1جدول )(81، 09)هستند 

    HPA-1  : در بــروز ترومبوســيتوپني آلوايميــون نــوزادان
(NAT; Neonatal Alloimmune Thrombocytopenia ) ،

 PTP; Post-Transfusion)پورپـوراي پـس از انتقـال خـون    

Purpura )مقاومت پلاكتي نقش دارد و . 
 106گاه ين در جايتوزين با سيديميتي نيگزي  جايدلبـه     
 

 (91، 97)هاي پلاكتي ژن مشخصات آنتي: 1جدو  
 

 HPAسيستم  ژن آنتي جايگاه گليكوپروتئي  جايگاه كروموزومي تغييرات اسيدهاي آمينه هاي جايگزي  نام

ZW 1a , PlA1 Leu 33 11 IIIa (CD41) 
a 1 

HPA-1 
ZW 1b, PlA2 Pro 33 b 1 

Kob Ther 145 11 Ibα (CD42) 
a 8 

HPA-2 
Koa Met 145 b 8 

Bak a, Lek a IsoLeu 843 11 IIb (CD61) 
a 0 

HPA-3 
Bak b Ser 843 b 0 

Yuk b , pen a Arg 143 11 IIIa (CD41) 
a 6 

HPA-4 
Yuk a, pen b Gly 143 b 6 

Br b , Zav b Glu 505 5 Ia (CD49) 
a 5 

HPA-5 
Br a , Zav a Lys 505 b 5 

Ca , Tu - 11 IIIa (CD41) - HPA-6w 
Mo (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-7w 
Sr (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-8w 

Max (a) - 11 IIb (CD61) - HPA-9w 
La (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-10w 

Gro (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-11w 
Iy (a) - 88 Ib (CD42) - HPA-12w 
Sit (a) - 5 Ia (CD49) - HPA-13w 
Oe (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-14w 
Gov b Ser 703 6 CD109 

a 15 
HPA-15 

Gov a Tyr 703 b 15 

Nak (a) - 11 IIIa (CD41) - HPA-16w 
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 (99)مختلف يها  يکوپروتئيهاي پلاکتي روي گل ژن آنتي: 1شکه
 

بـا   HPA-laفـر    00ت ي ـن در موقعينه لوس ـيد آميژنو ، اس
% 5/8(. 81)ن شده اسـت يگزيجا HPA-1bن در شک  يپرول

ن زده يتخمــ. هســتند HPA-1aد پوســت فاقــد يافــراد ســف
 يبـاد  يکه فاقد آنت ـ HPA-1aافتن افراد فاقد ي يشود برا يم

وده ب ـت يلنفوس ـ و گلبـول قرمـز، پلاکـت    يها ژن يضد آنت
اهــدا  1599-8999د، حــدود نز باشــيــمنفــي ن anti-CMVو

ک فرد بـا گـروه   يدا کردن يپ يبرا .د بررسي شونديکننده با
( منفـي  HPA-1)ملبـت  HPA-1bکـه   يمنف ـ Rhو  O يخون

-HPA يد براياهداکننده را با 15999-89999 باشد، حدود

1a وفور (. 11)نمود يبررسHPA-1a   در اهداکنندگان خـون
 (. 08)باشد مي% 8در حدود  HPA-1bو % 02 رانيدر ا
   HPA-2  :ژن در  ياين آنتNAT    و مقاومت پلاکتـي نقـش
ن يگزين جـا يميژنو  آن سيتوزين با ت 586گاه يدر جا. دارد

ن يونياسيدآمينه مت) HPA-2bجاد دو شک  يشده و منجر به ا
ــدر موقع ــون ) HPA-2aو ( 165ت يـ ــيدآمينه ترئـ ن در ياسـ
 ـ وفـور (. 06)ده استيگرد( 165ت يموقع در  HPA-2a يژن
ــ ــون در ا يب ــدگان خ ــن اهداکنن % HPA-2b 66و  %56 راني
 (.08)باشد يم

حضور دارند  GpII b / IIIa يهاي پلاکتي رو ژن ياكلرآنت    
 ,HPA , -1, -3, -4, -6, -7, -8, -9, -10 16-:    ـه شام ــک ـ

و  GPIb/IX/V يرو HPA-2و  HPA-12. باشــند يمــ 14-,11
ــ ــي  ژن يآنت ــاي پلاکت ــرار  GPIa/IIb يرو( HPA-5,13)ه ق
 (.1 شك )دارند

    HPA-3  :در NAT و PTP   و فرb  آن در مقاومت
ن يديمين با تيبه علت جايگزيني گوان. پلاکتي نقش دارند

 ين در تواليزولوسينه ايد آميژنو ، اس 8688ت يدر موقع
 است جانشين شده HPA-3b ن دريبا سر HPA-3aدر  260
 از% 58در  HPA-3bو % 62در  HPA-3aژن  (.6)

 (.08)شده است دهيخون در کشور داهداكنندگان 
    HPA-4  : درNAT  وPTP در موقعيـــت . دخالـــت دارد
ژنو  آدنـين بـه جـاي گـوانين قـرار گرفتـه و باعـج         586
 ـ گلايسـين  بـا   HPA-4a 160 يدر تـوال  نـين آرژ ييجـا  هجاب
 HPA-4aفـر    يدپوسـتان دارا ياز سف% 00ش از يب .شود مي

 HPA-4aهاي ضـد   يباد يرسد آنت لذا به نظر مي(. 6)هستند
 درن ژن ي ـوفـور ا . در بروز مقاومت پلاکتي اهميت ندارنـد 

 (.08)باشد يم %199، اهداکنندگان خون شهر تهران
    HPA-5  :1662ت ي ـن در موقعين با گوانيآدن ينيگزيجا 

 595ت ينه در موقعيد آميک اسيژن آن منجر به اختلاف در 
( ديک اسيگلوتام) HPA-5aبا شک  ( نيزيل) HPA-5bشک  
 HPA-5bو ژن % 00در  HPA-5aژن  (.6، 06)ده استيگرد
ــده  % 1 در از اهداکننــدگان خــون در تهــران گــزارش گردي

 .(08)است
    HPA-5 جاد يا ين عام  اصليدومNAT دپوستان يدر سف

بــه عنــوان  HPA-5b و HPA-la(. 81)شــناخته شــده اســت
انـد و بـه    شـناخته شـده   يپلاکت يها ژن ين آلوآنتيزاتر يمنيا

دخالــت   NAT ينياز مــوارد بــال % 19و % 25ب در يــترت
ــد ــاه رويجا 1999-8999 يدارا HPA-5(. 11)دارنــ  يگــ
 (.15)باشد يها م پلاکت
    HPA-15  :ه آن مشابه يون عليزاسيمونياHPA-5   بـوده و
ت يدر موقع. باشد يم HPA-1aن دو پس از يا ينيت بالياهم

منجـر بـه   ن يتوزيس ـ ين بـه جـا  يآدني نيجانش، ژنو  8192
ــ HPA-15aدر )ني  ســريتبــد ــه ت( GOVbا ي ــب در )نيروزي

HPA-15b ا يGOVa )شده است .HPA-15  ر يبر خلاف سـا
HPAs  ،ــا ــاختار يروه ــک زنج يس ــت  يرو( CD109)رهي
 يهـا رو  ن و عـلاوه بـر آ   ها قرار گرفته اسـت  پلاکتي غشا
 يسـلول  يها ها و رده ال س يفعال شده، اندوتل T يها سلول
نسـخه از   8999حدود . (8شك  )شود يده ميه  د يتومور

HPA-15 اشـکال  . هـا وجـود دارد   پلاکت يروa وb   آن بـه
دپوســتان و در اهداکننــدگان ياز سف% 69و % 29ب در يــترت
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 گـزارش شـده  % 50و % 61ب در ي ـخون در تهـران بـه ترت  
 (. 15، 08)است

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 CD109 (5)ژن پلاکتي روي  آنتي :7شکه
 

شد  ييشناسا GPIIIa يبر رو يديجد HPA 8992در سال 
نــا   Vaژن  ين آلــوآنتيــا(. 05)نــا  گرفــت HPA-17wکــه 

از کشـور   يتيدر قوم( aفر  ) HPA-17w يوفور آلل. داشت
ده يــافــراد د%  199ن زده شــده اســت و در يتخمــ 1ن يچ ـ
 (.06)شود يم
 
 : پلاکت در بانک خون ينگهدار يرات طييتغ( 8

هـا   پلاکت ين امکان آلودگييپا يدر دما ينگهدارگرچه     
هـا   پلاکـت  ،نييپـا  يدر دما ينگهدار يط کند اما يرا کند م

، 10)دهنـد  يخـود را از دسـت م ـ   يفعال شده و شک  کرو
پلاکت  يغشا يپارچگ  کي ،پلاکت در سرما ينگهدار(. 19

تواسـکلتون پلاکـت،   ير در سيي ـتغ با مهـار . دهد يم رييرا تغ
 ريپــذ هــا امکــان مــدت پلاکــت يطــوتن ينگهــدارامکــان 
به علت افزودن گلوکز بـه مـواد ضـد انعقـاد در     (. 19)است

متـراک    يها ، غلظت گلوکز در پلاکتيريگ خون يها سهيک
در . ک اسـت ي ـولوژيزيه شـده پـنج برابـر غلظـت ف    يتازه ته
د ي ـهـا قـادر بـه تول    پلاکـت  ،(in vitro)ط خارج از بدنيشرا

ــه يــدر نها و باشــند ينمــکــوژن از گلــوکز يگل ت گلــوکز ب
 يشود و غلظت تکتات ط ـ ي  ميک و تکتات تبديدتکتياس

  امکـان  ي ـبـه دل . يابد ميش يافزا يفرآورده پلاکت ينگهدار
 ،فرآورده يکيسه پلاستيک يها وارهيق ديژن از طريورود اکس

 .کسان اسـت يبا  يژن تقريد تکتات و مصرف اکسيزان توليم
باشـند   يز گلوکز ميکوليدروژن حاص  گليون هيتکتات و 

آن کـاهش   pH ،رده پلاکـت متـراک   وفرآ ينگهدار يلذا ط
 يد ،ويداتيسـ  اکس ـ يمتابول يط ـ. گردد يم يديو اس ابدي يم

فـرآورده را   يشـود کـه اسـاب بـافر     يم ديد کربن تولياکس
 pHکربنـات وجـود دارد،   يکـه ب  يدهد و تا زمان ي  ميتشک

زان ي ـش ميماند امـا بـا افـزا    يثابت م 2/6ش از يفرآورده تا ب
. کنـد  يشتر افت ميب pH ،کربناتير بيتکتات و مصرف ذخا

باعج  ،چرخشي ويژه پلاكت يکرهايپلاکت با ش ينگهدار
ــزا ــش ميافـ ــدن پ CD62Pزان يـ ــا يو آزاد شـ ــته بتـ  - وسـ

 يهــا از گرانـول ( PF4)يپلاکتــ 6ن و عامـ   يترومبوگلوبـول 
 LDHن با ترشـ   يچن ه (. 0، 6، 10)شود يم يپلاکت يآلفا
 ،کريحرکات ش يدهد ط يهمراه است که نشان م يتوزوليس

 يعلاوه بر حرکت ناش ـ. رديگ يصورت م يزپلاکتيل مقداري
هـا   پلاکـت , ه فرآوردهيته يفوژ کردن برايکر، با سانترياز ش

رند که منجر بـه  يگ يقرار م( shear  stress)شـدر معرض تن
 يهـا  گرانول (release)يو آزادساز LDHک يتوزوليه سيتخل
رات يي ـتغ و يانعقـاد  يفعال شدن فاکتورها. شود يم يپلاکت
 يهــا بيگــر آســيز از ديــپلاکــت ن ييتواســکلتون غشــايس

 يپلاکت ـ يها فرآورده ينگهدار يط( platelet lesion)پلاکت
ن يط بانـک خـون، اکت ـ  يپلاکت در شرا ينگهدار يط. است
ن متص  يپروت  ،پلاکت يروز نگهدار 6 يط. شود يه ميتجز
 يلکـول وه شده و محصوتت بـا وزن م يشتر تجزين بيبه اکت
ا حرکـات  ي ـو  سـانتريفوژ  يتـنش ط ـ . کنـد  يجـاد م ـ يک  ا

 ،پلاکـت تز  اسـت   يه و نگهـدار ي ـته يکه بـرا  يچرخش
ن، فعـال  يه اکت ـيو تجز يتوزوليس LDH يعلاوه بر آزادساز

ن فعـال  يکـالپ . دنشـو  يرا ه  باعج م (Calpin)كالپين شدن
ه ي ـله تجزيبـه وس ـ  يپلاکت ـ يها ک ي  پارتيشده باعج تشک

(. 0، 6)شـود  يتواسـکلتون م ـ يس يهـا  نير پروت ين و ساياکت
مختلـف بـه صـورت     يهـا  تيآنتاگوس ـ بـه  ها پاسخ پلاکت

  يتشـــک. ابـــدي يکـــاهش مــ ـ( Aggregation)تجمـــ 
منجر  ،يه پروت ازيپلاکت و تجز يها از غشا ک يکروپارتيم
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 ياز سـو . شـود  يپلاکت م ـ يدر غشا GpIIb-IIIaبه کاهش 
ن يکوپروت ين گليش وهور ايبر افزا يمبن يهاي گر گزارشيد
 يهـا  ک يکروپارتيم. باشد يها مطرح م پلاکت ينگهدار يط

از  ياريهسـتند کـه بس ـ   يقـو  يهـا  پروکوآگوتنت ،يپلاکت
جـا   از آن. کنند يپلاکت سال  را حفظ م يکيولوژيخواص ب

 يريخـونگ  يهـا  سـه يانعقـاد در ک ترات به عنوان ضد يکه س
  و يکلس ـ يت ـيدو ورف يهـا  ونين ماده به کـات يا ،وجود دارد

 ياصـل  يها از کوفاکتورها ونين کاتيا. شود ي  متص  ميزيمن
انتظـار   .ک کمپلمـان هسـتند  ي ـماتير آنزيمس ـ يساز در فعال

تراته فعال يس يخون يها ست  کمپلمان در فرآوردهيرود س يم
بـر فعـال    يشـواهد  C4aو  C3aش غلظـت  ينشود اما افـزا 

 يهـا  خـون و فـرآورده   ينگهدار يست  کمپلمان طيشدن س
 ،يکير سـطوح پلاسـت  ي ـنظ يمـواد خـارج  . باشـند  يم يخون

 يبـات يترک. کمپلمـان را دارنـد   ير جنبيامکان فعال کردن مس
 يد در زمــان نگهــداريســف يهــا ب گلبــوليــتخر يکــه طــ

 ييذاتــا  توانــاز يــشــوند ن يجــاد مــيا يخــون يهــا فــرآورده
کمپلمـان فعـال شـده ممکـن     . کمپلمان را دارند يساز فعال
هـا   يبررس ـ. باشد ها از عوام  فعال کردن پلاکت يکياست 

پلاکت  يدر غشا C5b-9و  C3a ، C4bاند غلظت  نشان داده
ــزا ينگهــدار يطــ ــياف ــدي يش م ــا  C4و  C3حضــور . ابن ب

 حضـور . انـد  هـا ثابـت شـده    ومتر در سط  پلاکـت يتفلوسا
ش يپلاکت افزا يملبت تا روز سو  نگهدار C3 يها پلاکت

ــدي يو در روز پــنج  کــاهش مــ  DAF (Decay وهــور. اب

Accelerating Factor)   ــور ــوازات وه ــه م ــط   C3ب در س
 يط ـ ،هـا  پلاکـت  يرو C3dجزء . ابدي يش ميها افزا پلاکت

ان روز پنج  يش و در پايپلاکت افزا يسه روز اول نگهدار
شـتر قطعـات   يه بياز تجز يا ناشيابد که احتمات  ي يکاهش م

. باشـد  يم ـ ءاز غشـا  هـا  آن( shedding)زش ي ـا ريمان لکمپ
 يقبــ  از نگهــدار يتيکاهنــده لکوســ يلترهــاياســتفاده از ف

مـان  لآبشار کمپ زين( pre-storage leukodepletion)ها پلاکت
مختلـف را تحـت    يهـا  نيتوکايد ساياما تول کند يرا فعال م

 يط ـ C4bو  C3aش غلظـت  يافـزا (. 01)دهد ير قرار نميتاث
گـزارش   single-donor يهـا  هفـت روزه پلاکـت   ينگهدار
هـا   نيلاتوکسياد آنافير زين مطرح شده مقاديچن ه  ،دهيگرد

 (.02)شده اثر دارند رهيذخ يها در کاهش عملکرد پلاکت
  يدارـنگه يـه در طـک يـرات ايمونولوژيكييگر تغياز د    

ــت ــا پلاک ــراک  رو يه ــ يمت ــد يم ــزا يا ،ده ــاد و اف ش يج
هـا   آن دي ـباشد که منب  عمده تول يمختلف م يها نيتوکايسا

. باشند يم يپلاکت يها مانده در فرآوردهيد باقيسف يها گلبول
ه ي ـمتـراک  ته  يفرآورده گلبول يدر مطالعه انجا  شده بر رو

 يآموزش يا گاه انتقال خون منطقهيدر پا PRPشده به روش 
، مشـخص شـد   1025در سـال  ( گاه وصـال يپا)استان تهران

 يروز نگهـدار  0 يلتر نشده، ط ـيدر فرآورده ف IL-8غلظت 
 يريت تکليز گرچه فعاليابد و تابش اشعه گاما ني يش ميافزا

دهد امـا از   ير قرار ميمانده را تحت تاثيد باقيسف يها گلبول
 يز ط ـين TNF-αغلظت (. 00)کند ينم يريجلوگ IL-8 ديتول
ده يــلتــر نشــده و اشــعه نديدر فــرآورده ف يروز نگهـدار  0

در  TNF-αش يامـا مـان  افـزا   گتابش اشعه  .ابدي يش ميافزا
 يتيکاهنده لکوس يلترهاياما استفاده از ف. گردد يروز سو  م

ن در روز سـو  را  يتوکايش هر دو سايافزا ،يقب  از نگهدار
 (. 69)کند يمهار م
ه شده بـه  يمتراک  ته يها در پلاکت IL-8ش غلظت يافزا    

اما . (61، 68)کوت گزارش شده است يو باف سيروش آفرز
 ينگهـدار  ين ط ـيوکايتن سـا ي ـرسـد غلظـت ا   يبه نظر م ـ
کمتر اسـت   RPRاز  ،کوت يه شده به روش بافيفرآورده ته

بشکار و همکاران گزارش کردند گرچه غلظـت  (. 68، 60)
IL-8 ه شده به هر دو روش يدر فرآورده تهBC و PRP يط 

ايـن   ش غلظـت ياما افـزا  ،ابدي يش ميافزا يسه روز نگهدار
 . (1)باشد يکوت کمتر م يدر روش باف سايتوكاين

 
 : يپلاکت يها ژن يآنت يبررس يها روش( 0

  ي ـبـه دل  يبه روش سـرولوژ  يپلاکت يها ژن ين آنتييتع    
مناســب در انســان محــدود  يهــا بــه ســر  يعــد  دسترســ

ضـد   يهـا  يبـاد  يآنت يها دارا سر  ياز آنت ياريبس. باشد يم
HLA شـود  يحاصـ  م ـ  ينـان ير قاب  اطميج غيهستند و نتا 

بـا   هاي پلاكتـي  ژن آنتين نو  ييتع،  09  دهه يتا اوا(. 88)
 يهـا  سـر   يشد کـه از آنت ـ  يک انجا  ميسرولوژ يها روش

monospecific ت داشـته  ين روش محدوديا. شد ياستفاده م
 HpA-1aن يـي هـا فقـط قـادر بـه تع     شگاهياز آزما ياريو بس
دارنـد   يکم ـ يتيسيمونوژنياها،  HPAاز  يبرخ(. 11)بودند
اما (. 09)نداشتند يت مناسبيفيد شده کيتول يها سر  يلذا آنت
امکـان   ،مختلـف  يها يباد يجاد مونوکلونال آنتيجا  با ايتدر
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ــيتع ــي ــا  HPAاز  ين برخ ــدوره ــد ز مق ــش ــي از  يرا برخ
چـه   گـر . د شـدند يتول HPAضد  يها يباد يآنت مونوکلونال

 ،ژن يآنت ـ ييها به علت شک  فضا يباد ين مونوکلونال آنتيا
 يدسـت نخـورده رو   يهـا  نيکـوپروت  يامکان واکنش با گل

 يلکـول وبـا توجـه بـه اطلاعـات م     (.88)ها را ندارند پلاکت
  يص صــــحيو لــــزو  تشــــخ HPAســــ  يرفوم يپلــــ
 HPAsق ين نو  دقييکه تزمه آن تع يون پلاکتيزاسيمونيآلوا

آغـاز   09  دهه ياز اوا يلکولوم يها است، استفاده از روش
ــد ــا(. 66)شـ ــد از  ن روشيـ ــا عبارتنـ ــيبريه هـ ون يداسـ

ــتگونوکل وياول ــ   يدهايـ ــتص آلـ ــال )مخـ ، (1001در سـ
 ي، بررس(1006)معکوب يگذار ون با روش نقطهيداسيبريه
 RFLP; Restriction)کننده محدود يها  يبا آنزس  يرفوم يپل

Fragment Length Polymorphism ) 1000در سال، PCR  با
 (PCR sequence-specific primer)مختص سـکانس  آغازگر
 (.08، 65)اتيزا و روش  1006در سال 

 
 :يپلاکت يها يباد يآنت
 يهـا  يباد يآنت: يـد پلاکتـض ياـه يادـب يـوا  آنتـان( 1    
ا  ضد يو HLA (Anti- HLA Abs)  يها ژن يضد آنت يپلاکت

HPAs (Anti- HPA Abs) کـه   يمـاران ياز ب يم ـين. باشند يم
ن ي ـه اي ـبـر عل  ،دارنـد  يپلاکت ـ يهـا  ق مکـرر فـرآورده  يتزر
در  يا گزارش منتشر شـده (. 66)شوند يزه ميمونيا ها ژن يآنت

هـاي اخيـر    تـا سـال    HLAضد  يعيطب يها يباد يمورد آنت
احتمات  بـه علـت    HLAه يزه شدن عليمونيا. ه نشده بوديارا

ــردازش و عرضــه م ــا لکــولوپ ــه يب HLA-A,-B يه ــگان ا ي
 باشـد  يرنـده م ـ يگ T يهـا  به سلول(  يعرضه مستق)يياهدا
 از نـو   ييهـا  يبـاد  يق خون، آنتيپس از چند بار تزر(. 10)

IgG وIgM  ک ي ـژن  يآنت ـ يها ه شاخصيبر عل يتيچند خاص
 ـي ـ يها ط يباد ين آنتيا(. 61)شوند يجاد ميمشترک ا  يک ال

شـوند و خـواص    يجـاد م ـ يق خون ايشش هفته بعد از تزر
 يهـا  کمپلمان و تجم  گلبول يساز ، فعالوكسيسيتيسايتوت

 8992در سـال   يا در مطالعـه (. 10، 66، 62)د را دارنـد يسف
در  HLA-Iضـد   يهـا  يبـاد  يآنت ـ يرامون بررس ـيدر ژاپن پ

فرد سال  فاقد  160ک و يستميتماتوسيلوپوب اران به يمبتلا
هـا   از آننفـر   6زن کـه   10شـام   )ق خونيتزر يسابقه قبل

، گـزارش شـد کـه    (مرد 109 و داشتند يقبل يسابقه حاملگ

نفـر سـابقه    6زن کـه   6مـرد و   16)نفر از گروه کنتـرل  88
. بودنـد  HLA-Iضد  IgG يباد يآنت يدارا ،(داشتند يحاملگ

 يهـا  يبـاد  ين حضور آنتيمحقق است که  قبلا  ين در حاليا
را  به عنوان  IgMاز نو   HLA-A2, A3, B7, B8, B13ضد 
امـا  . گزارش نمـوده بودنـد   (naturally)يعيطب يها يباد يآنت

در افراد سـال    يباد ين آنتين مطالعه مشخص شد که ايدر ا
 ها، يباد ين آنتيشد که ا بيانو  هبود IgGکنترل از نو  گروه 

د يــتول يبــرا. دنباشــ مــي يعــيطب يهــا يبــاد ياز نــو  آنتــ
  مطـرح اسـت   ياحتماتت HLA-Iضد  يعيطب يها يباد يآنت
 يخانوادگ هاي هدر مطالع: نيون مادر و جنيزاسيمونيآلوا -1

ک نــو  يــعــلاوه بــر حضــور  ،مختلــف در فرزنــدان پســر
ه ي ـعل يبـاد  يمادر  چهار نو  آنت يها ژن يضد آنت يباد يآنت
 -8. دي ـافـت گرد يسـت،  ا هـا  که مادر فاقد آن ييها ژن يآنت
 يبـاد  ياتوآنت -0 يتماب جنس يط يباد يش پاسخ آنتيافزا

ن مطالعه مشخص شد که يدر ا . IgMو  IgA  ،IgG  از انوا
ــ ــاد يآنت ــا يب ــعل HLA-I يه ــي ــا ژن يه آنت ــرد يه  خــود ف
 ـبـا توجـه بـه رد   . باشـند  ينم ـ( يباد ياتوآنت) روب ي ـو يابي

ن يــک ايــژن ينفــر از آنــان و شــباهت آنتــ 2در انتروبــاکتر 
مطرح شـده  ،  HLA-Dw4لکول واز م ييها روب با بخشيو

 يبـاد  ي، آنت ـ AB يضد گروه خون يها يباد يکه همانند آنت
IgG  ضدHLA-I بـه  عوامـ     يمن ـياحتمات  به دنبال پاسخ ا
ک ي ـژن يکه از نظر آنت ييها روبيها و و يمل  باکتر يطيمح

 (.60)شوند يجاد ميهستند ا HLA-I يها ژن يمشابه آنت
 ـHLA-I  ضـد  يهـا  يباد يعلاوه بر آنت      يهـا  يبـاد  ي، آنت
. جـاد شـوند  يها ه  ا نيکوپروت يه گليتوانند بر عل يم يپلاکت

 (.59)باشـند  مـي  IgAو  IgG  ،IgM نـو   از ها يباد ين آنتيا
 يا نـه يزم يهـا  يمـار يون بـر حسـب ب  يزاس ـيمونيو  آلوايش

ان بـه  ي ـون در مبتلايزاس ـيمونيملـال آلوا  يمتفاوت است برا
AML ان به ياز مبتلاALL (.10)شتر استيب 
 ينيجــاد عــوارض بــاليدر ا يپلاکتــ يهــا يبــاد يآلــوآنت    

ــ ــد يمختلف ــ: مانن  و (platelet refractory)يمقاومــت پلاکت
 PTP  ،Post Transfusion)بعـد از انتقـال خـون    يپورپـورا 

Purpura)  ـامـا بـه غ  . دخالت دارنـد  ق ي ـر از عـوارض تزر ي
 Immune )وني ـميا يتوپنيدر ترومبوس ـ ،يخون يها فرآورده

Thrombocytopenia : ITP )ــميآلوا يتوپنيو ترومبوســ ون ي
 : Neonatal Alloimmunized  Thrombocytopenia)نوزادان
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NAIT or NAT )ز نقش دارنـد ين ييدارو يتوپنيو ترومبوس .
 يمارهـا يز در پاتوژنز بين HLAضد  يها يباد يبه علاوه آنت
ه ي ـعل يونـد يبافـت پ  يمارير مقاومت پلاکت، بيمختلف نظ

 Transfusion Associated Graft زبان به دنبال انتقال خونيم

 Versus Host Disease :TA-GVHD)) ,يوي ـب حـاد ر يآس 
 TRALI  :Transfusion Related) بــه دنبــال انتقــال خــون

Acute Lung Injury) يهـا  واکـنش و خـون   به دنبال انتقال 
ک انتقـال خـون دخالـت دارنـد، البتـه      يتير هموليغ يزا تب
لزوما  مقاومت نشان  HLAضد  يها يباد يآنت يماران دارايب
 .(6، 5، 10، 51-56)دهند ينم
در ابتـدا   : يپلاکت ـ يهـا  يبـاد  يآنت يبررس يها روش( 8    
، مشـک  و  ياز نظـر فن ـ  يسط  پلاکت يها يباد يآنت يبررس
ن يچن ـ. داشـت نيـاز   يزات تخصصير بوده و به تجهيگ وقت
بـا   ينمونـه پلاکت ـ  يسـه تعـداد  يمحدود بـه مقا  ييها  روش

بـــر  يمبتنـــ يهـــا شيامـــا بعـــدا  آزمـــا .گر بـــوديکـــدي
 راديوايمنواسـي و اتيـزا   ،يمتريتومونوفلورسانس، فلوسـا يا

 (.86)ه  به کار گرفته شدند
ها،  پلاکت يبه علت چسبندگ: ونيناسيروش آگلوت (الف    

، يخـون  يهـا  ن گروهييج در تعيون رايناسيآگلوت يها واکنش
 يثر تلق ـؤم ـ يل ـيخ يضـد پلاکت ـ  يها يباد يآنت نييتع يبرا
 يدارا يع ـيهـا بـه طـور طب    جا که پلاکـت  آن از. شوند ينم
ــوليا ــه غشــا يهــا نيمونوگلوب  يبررســ ،هســتند ءمتصــ  ب
ن ياول(. 86)باشد يپلاکت مشک  م ياختصاص يها يباد يآنت

تحـت عنـوان    يپلاکت ـ يهـا  يبـاد  يآنت ـ يبررس ـ يها روش
سـر    ،هـا  شين آزمايدر ا. شوند مي يتلق Iفاز  يها شيآزما
ا از ي ـو  شدهمجاور  يعيافراد سال  و طب يها مار با پلاکتيب

 ــ يينهــا يهــا شــاخص ــه عملکــرد پلاکت ــوط ب ملــ   يمرب
ون اســتفاده يناســيآگلوت، تجمــ  و يگرانــول يآزادســاز

 (.15، 86)شد مي
ز بـا  ي ـدتر ني ـجد يهـا  روش: فاز جامد يها ست يس(      

 SPRCA  =Solid-Phase)فـاز جامـد   يها ست ياستفاده از س

Rec Cell Adherence Assay )معموت . اند به کار گرفته شده 
پـس  . شود يها پوشانده م ت با پلاکتيکروپليکف حفرات م
کـه در   گـردد  مـي مار اضافه يها، سر  ب پلاکتاز ثابت کردن 

چسـبد و   يها  م به آن ،يضد پلاکت يباد يصورت وجود آنت
متص  نشده،  يها يباد يپس از مراح  شستشو و حذف آنت

هـاي انسـان اسـتفاده     بادي موشي ضد ايمونوگلوبين از آنتي
هاي قرمز گوسفند  گلبول ،شود و پس از مراح  شستشو مي

. شـود  يبه حفرات اضافه م بادي مربوطه آنتيپوشيده شده با 
مجموعه فوق  ،يضد پلاکت يها يباد يدر صورت وجود آنت

قرمـز   يهـا  از گلبول يا هيچسبد و ت يمذکور م يباد يبه آنت
ضـد   يبـاد  ياگـر آنت ـ . شـود  يده ميدر تما  سط  حفرات د

قرمـز بـه صـورت     يهـا  وجود نداشته باشد، گلبول يپلاکت
 ـا(. 86)رنـد يگ يدر وسـط حفـره قـرار م ـ    يتکمه رسـوب  ن ي

ش يآزمـا  باشد و تحت نا  يم  IIفاز  يها واکنش از واکنش
 MPHA  =Mixed Passive)ويون مختلط پاس ـيناسيهما گلوت

Hemagglutination Assay) ن يــا. شــود يز نــا  بــرده مــيــن
 ييشناسـا  يو همکاران بـرا شيباتا ن بار توسط يش اوليآزما
 ،ن روشيت ايمحدود. استفاده شد يپلاکت يها يباد يآلوآنت

 از يپلاکتــ ياختصاصــ يهــا يبــاد يز آنتــيعــد  تمــا 
( HLA-Iضـد   يهـا  يباد يمل  آنت)ير پلاکتيغ يها يباد يآنت
هـا بـا    پلاکـت  ،شيچنانچـه قبـ  از انجـا  آزمـا    . باشـد  يم

 يره بتـا ي ـک مجـاور شـوند، زنج  يتريد سياس اين و يکلروک
HLA-I ر يي ـک آن تغي ـژن يآنت ـ يهـا  ب شده و شاخصيتخر

 سط   HLAها به  يباد يکنند و منجر به کاهش اتصال آنت يم
 (.15)شوند يم يپلاکت
 ن روش ـيا ياـه شياز آزما يــکي IIIاز ــف ياـه واکنش -

 = Modified Antigen Capture Elisa) اصلاح شده اتيزاي

MACE) يهـا  يبـاد  يت با آنتيکه کف فاز جامد پل باشد يم 
, GPIb-IXضد   مللا  يپلاکت يها نيکوپروت ياز گل يکيضد 
 يسر  کنترل و بيماران را با پانـ  پلاکت ـ . است ده شدهيپوش

در لولـه جداگانـه مجـاور نمـوده و سـپس بـا تريتـون ليـز         
هـاي   ز رويـي آن را بـه حفـرات پليـت    ي ـو ماي  ل نمايند مي

ا عد  حضور در ي يباد يسپس حضور آنت. افزايند ميمذكور 
ومن سر  متص  بـه آلكـالن   يه يک آنتيرا با استفاده از سر  

فســفاتاز و سوبســتراي آن و قرائــت جــذ  نــوري نشــان  
 (.59، 55)دهند يم
ــا -  MAIPA  (Monoclonal Antibody شيآزمــــ

Immobilization of Platelet Antigens)  فاز يها واکنشاز  
III  ــت ــهاس ــالگر   ك ــر غرب ــلاوه ب ــو ن يع ــاي  ييز شناس
ن نــو  يــيجهــت تع ،يپلاکتــ ياختصاصــ يهــا يبــاد يآنتــ
ش يرود و نسبت بـه آزمـا   يه  به کار م يپلاکت يها ژن يآنت
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 ـابتدا کف حفـرات  . باشد يتر م حساب يقبل ت تـه  ي ـک پلي
 =GAM)مـوش  يها يباد يه آنتيبز عل يباد يبا آنترا صاف 

Goat Anti Mouse )ت تـا زمـان مصـرف در    يو پل پوشانده
افراد سـال  بـا    يها سپس پلاکت. شود يم يگهدارنخچال ي

شستشـو و شـمارش بـه     ،يپس از جداساز O يگروه خون
سـر   . شـوند  يافزوده م ـ يگريدر كف پليت د ينيتعداد مع

ت دو  اضافه و انکوبه نموده و يمار و سر  کنترل را به پليب
. رنـد يگ يفوژ با دقت انجا  ميسپس مراح  شستشو و سانتر

بـه   ،مـار يب يا پلاسماي  در سر يباد يدر صورت وجود آنت
ها وص   سط  پلاکت GPs يروHPA ا ي HLA يها نژ يآنت
عمـ    يها به نحو يباد ين آنتين نو  اييجهت تع. گردند يم
 ياز نو  موش( mAbs)يها يباد يشود که مونوکلونال آنت يم

 ـ HLA يهـا  ژن يضـد آنت ـ  پـس از  , يپلاکـت انسـان  GPs ا ي
ک ي ـهر )شوند ت افزوده و انکوبه يبه حفرات پل يساز قيرق

کـه  (  شـوند  ياضافه م يا ها به حفرات جداگانه يباد ياز آنت
هـا   ژن مربوط به خود در سط  پلاکـت  يآنت به يباد يهر آنت
 ،ک بـافر خـاص  ي ـن مرحله با استفاده از يدر ا. گرددوص  
 يايــفوژ بقايز شــده و پــس از مراحــ  ســانتريــهــا ل ســلول
ز ي ـحاصـ  از ل  يـي سلول رسـو  و محلـول رو   ياستروما

اضــافه   GAMده بــا يپوشــ اول تيــســلول بــه حفــرات پل
با  يز سلوليدر ل يپلاکت يغشا يها نيکوپروت يگل. شوند يم
ق ي ـده شده کـه از آن طر يپوش ينيوپروت كيگل يها يباد يآنت

پـس از  . گردنـد  يکف حفرات متص  م ـ  GAMيباد يبه آنت
( کونژوگه)  يمتص  به آنز يانسانسر   يآنت ،مراح  شستشو

جـاد  ير رنـ  ا ييتغ ،تز  ياضافه و پس از افزودن سوبسترا
 اسـت  يپلاکت ـ ياختصاص ـ يها يباد يانگر وجود آنتيشده ب

  .(اي  نشان داده 0مكانيس  مربوطه را در شك  )(55، 56)
 
 
 
 
 
 
 

 
  MAIPAمكانيسم شماتيك آزمايش : 9شكه 

متص  بـه   هاي بادي آنتي بررسيبراي : فلوسايتومتري( ج    
بررسـي  . هاي موجود در سر  كاربرد دارد بادي و آنتي ءغشا
 Platelet Associated) پلاكت يهاي متص  به غشا بادي آنتي

IgG )     ــا ــت ام ــا  اس ــ  انج ــايتومتري قاب ــه روش فلوس ب
اســــتفاده از (. 56)باشــــد ينمــــ( specific)اختصاصــــي

ــا ــ يتومتريفلوس ــاي  PIFT  =Platelet Immune)شيا آزم

Fluoresence Test) يضد پلاکت ـ يها يباد يآنت ييدر شناسا 
ن روش يــدر ا. باشــد يمــ  IIفــاز  يهــا شيآزمــا وز جــزيــن

مـار در  يشسته شـده بـا سـر  کنتـرل و سـر  ب      يها پلاکت
, ونيپس از مراح  انکوباس ـ. شوند يمجزا مجاور م يها لوله

ده جـدا  متصـ  نش ـ ي هـا  يبـاد  يآنت ـ ،و شستشو سانتريفوژ
که بـا مـاده    IgGاز نو   يانسان يباد يو سپس آنت گردند يم

نشـاندار شـده   ( نيانات فلورس يوسيزوتيا) FITCفلورسنت 
 يتومتريله دستگاه فلوسـا يوسه است، به مجموعه اضافه و ب

 ـا. شـود  يم يبررس امـا حسـاب    ير اختصاص ـي ـن روش غي
و  HLA يهــا يبــاد يز آنتــيقــادر بــه تمــا يباشــد ولــ يمــ
ــ ــاد يآنت ــ ياختصاصــ يهــا يب در (. 11)باشــد ينمــ يپلاکت

ــال ــا س ــورد ،  1001و  1020 يه ــاتي در م ــذف  مطالع ح
در  يتومتريو اسـتفاده از روش فلوسـا   HLA-I يهـا  ژن يآنت
 يهـا  يبـاد  يو آنت ـ HLA-Iضـد   يهـا  يبـاد  ين آنت ـيز بيتما

ز ي ـن 1020در سـال  (. 51)انجـا  شـدند   يپلاکت ـ ياختصاص
 HLA-Iضـد   يها يباد يآنت يبررس يتوسط ما برا يا مطالعه

ج يانجـا  شـد و نتـا    يومترتيبا روش فلوسـا  يو ضد پلاکت
 PRA(Panelش يبا آزما  HLA-Iضد  يها يباد يآنت يبررس

Reactive Antibody )ن مطالعه نشان يج اينتا. ديسه گرديمقا
 يلـوکم )ر ي ـنظ يمار مبتلا به اختلاتت خونيب 28داد که از 

 يدارا%( 1/50)نفــر  ITP)، 66ک، يآپلاســت يحــاد، آنمـ ـ
 يز داراي ـن%( 0/60)نفـر  06و  HLA-Iضـد   يهـا  يبـاد  يآنت
 81. بودند يپلاکت ياختصاص يها ژن يضد آنت يها يباد يآنت

را در سـر  خـود    يبـاد  يماران هر دو نو  آنت ـين بينفر از ا
 PRAو  يومترتين دو روش فلوســـايگرچـــه بـــ. داشـــتند
 HLA-Iضـد   يهـا  يبـاد  يآنت ـ  يابي ـدر رد يخوب يهمبستگ

بـه نظـر    تـر  حسـاب  يومتريتوجود دارد امـا روش فلوسـا  
 يها يباد يآنتي ابيفقط قادر به رد PRAرا روش يز رسد مي
ش يآزمـا  PRA(. 52)باشـد  مـي ست  کمپلمـان  يکننده س فعال
چند فـرد کـه    يها تياست که در آن لنفوس يتيكسيسلنفوتو
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مـار  يمختلف هستند را بـا سـر  ب   HLA يها ژن يآنت يحاو
 HLAضـد   يها يباد يدر صورت وجود آنت. کنند يمجاور م
مـورد   يهـا  تيلنفوس ـ يرو يهـا  ژن يبه آنت ـ ،ماريدر سر  ب
ز ي ـچسبند و کمپلمان را فعال نموده که منجر به ل ياستفاده م

 (. 10)شوند يم يسلول
 ـا(: يمتقابـ  پلاکت ـ  يسـازگار )يمچ پلاکت ـ کراب( د     ن ي
 يياهدا يها مار با پلاکتيب يسازگار يابيارز يش برايآزما

اهداکنندگان مجاور  يها مار با پلاکتيسر  ب. رود يبه کار م
ا اتصال گلبـول قرمـز   يو  يتومتريشده و با استفاده از فلوسا

 ،شين آزمـا ي ـدر ا. گـردد  مـي جه مشـخص  ينت ،به فاز جامد
اسـت بـه    مار ممکنيبا پلاکت خود ب ماريسر  ب يناسازگار

ضـد   يها يباد ي، آنت HLA ضد يها يباد يعلت حضور آنت
HPAs  ـبـا ا  ،باشـد  يخـون  يها ضد گروه يباد يا آنتيو  ن ي
 ييرا شناسـا  ياختصاص ـ يهـا  يبـاد  يآنت ـ توان يش نميآزما

 مـار و اهداکننـده نـدارد   يب HLAن ييه  به تع يازينمود و ن
کـار  پلاکـت بـه   تزريـق   ييشگويپ يش براين آزمايا(. 10)
ش يآزمـا ،  HLA يش سـازگار يسه با آزمـا يدر مقا. رود يم

. دهـد  يرا به دست م يج قاب  استنادترينتا يمچ پلاکت کراب
ه ست ب ـيت همراه نيشه با موفقيهم آزمايشن يالبته کاربرد ا

آزمايش نتيجه ا يون بات و يزاسيمونيازان آلويکه م يژه وقتيو
59 %PRA> (.      15)باشد يم 
 يهـا  يبـاد  يآنت ـ يبررس ـ يکه بـرا  ييها شيآزمامشک      
بـه عـلاوه   . فقدان اسـتاندارد اسـت   ،روند يبه کار م يپلاکت
ر است و در موارد اورژانـس  يگ وقت MAIPAمل   يشيآزما
 (.50)ندارد آييکار
 
 :يپلاکت يها ژن يسم آنتيرفوم ياز پل يناش يها يماريب

محدود بـه   يس  پلاکتيرفوم يپل ينيت باليها اهم تا مدت    
جـــاد يهـــا و ا يبـــاد يجـــاد آلـــوآنتيهـــا در ا آن ييتوانـــا

پس از  يپورپورا ،(NAT)ون نوزادانيمياتوا يتوپنيترومبوس
وجـود   يامـا شـواهد  . بـود  يانتقال خون و مقاومت پلاکت ـ

بـر عملکـرد    يسـ  پلاکت ـ يرفوم ير پل ـيانگر تـاث ي ـدارند که ب
 ي متعــدديهــا يمــاريش خطــر ابــتلا بــه بيو افــزا يســلول
سـ   يرفوم يانـد کـه پل ـ   هـا نشـان داده   يبررس ـ (. 88)هستند

ت پلاکـت در  ي ـش فعاليبا افـزا  ،مختلف يها نيکوپروت يگل
 ـيگرچـه ش ـ . باشند يبدن همراه م  PLA1 (HPA-1a) يو  ژن

تـر   مـاران جـوان  يشتر است امـا در ب يبPLA2(HPA-1b ) از 
شـتر  يچهار برابر ب HPA-1bو  يش ،يمبتلا به انفارکتوب قلب

 يعامـ  خطـر   يس  پلاکتيرفوم ياين پل يبه عبارت. باشد مي
بـر   يمبن ـ يو شـواهد  بـوده  يعروق يقلب يها يماريب يبرا

در محــ   يجــاد ترومبــوز انســداديهــا در ا نقــش پلاکــت
 (. 69)شود يده ميد آترواسكلروزيسپلاک  يگسستگ

-HPAمشخص شد کـه   زين 1006در سال  يا در مطالعه    

1b1b شود و  ينوژن وص  ميبريبه ف يبا قدرت کمترHPA-

1b در  يا در مطالعه(. 88)وکارد همراه استيبا انفارکتوب م
 هستند،   HPA-1bآل   يکه دارا يونان مشخص شده افرادي

 يويکل يماريش ابتلا به بيو خطر افزادارند فشار خون بات 
end-stage (.61)باشد يشتر ميها ب در آن 

 يسـازگار  يهـا  ژن يبـه عنـوان آنت ـ   يپلاکت يها ژن يآنت    
(  minor Histocompatibility Ags; mHags)، يفرع ـ يبـافت 
بـا   ييهـا  محصـوتت ژن  mHags(. 68، 60)انـد  شـده  يتلق

رنـده  يگو ن دهنده يباشند که ب يم( کيمرف يپل)اشکال متعدد
 ـ ،هـا  ژن ين آنتيحاص  از ا يدهايپپت. وند تفاوت دارنديپ ه ب

هـا   در سط  سـلول MHC-II  و MHC-I يها لکولوله ميوس
لـذا   .(66)شـوند  يم ـ ييشناسا T يها عرضه و توسط سلول

تصور شده كـه  ممکـن اسـت در عـوارض پـس از پيونـد       
 .ساز نقش داشته باشند هاي بنيادي خون سلول
, يروس ـيعـلاوه بـر عوامـ  و   مشخص شده اسـت كـه       
 ـ يرفوم يپل ـ ،زبـان يعوامـ  مربـوط بـه م    و يطيمح  يسـ  ژن
در نيـز  ( هسـتند  يپلاکت ـ يها نژ يآنت يکه حاو)ها نينتگريا

نقـش   قـبلا  . نقـش داشـته باشـند    Cت ي ـبروز هپاتيتوسعه ف
HPA-5b ارتبـاط   يگريدر مطالعه د را ياثبات شده بود و اخ

روب ي ـبروز عفونـت بـا و  يبر توسعه ف HPA-1a/1bپ يژنوت
 (.65)مشخص شده است Cت يهپات
  وردماران مبتلا به سنيب يبر روا يتاليدر ا يا مطالعه يط    

 PLA1/A2 س  ژنيرفوم ين پليز مشخص شد که بيبهجت ن
ن ژن ي ـرابطـه وجـود دارد امـا ا    يد عمقيس وريبا ترومبوز

ژن  G20210Aون ياز موتاس يناش سيخطر ابتلا به ترومبوز
  .(66)دهد يش نميدن را افزايل 5ا فاکتور ين و يپروترومب

 
 : يمقاومت پلاکت( 1

  ،ABO ضد يها يباد يحضور آنت ،ي  مقاومت پلاکتيدت    

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

5-
06

-1
4 

] 

                            13 / 22

https://bloodjournal.ir/article-1-613-fa.html


 19 بهار، 1شماره  ،0 هدور                                                      

77 

 

 

HLA  وHPA-3 ي ـدت .هـاي دارويـي هسـتند    بادي ا آنتيي  
جدول )شوند يتوانند باعج مقاومت پلاکت يز ميون نيميرايغ
تـوان بـه عنـوان علـت      يرا نم يعام  منفرد يبه عبارت. (8
کـه   يهماننـد افـراد  (. 61)ت اطلاق نمـود ين وضعيجاد ايا

 ،کنند يافت ميآن را در يحاو يها ا فرآوردهيگلبول قرمز و 
ن ي ـافـت مکـرر ا  يدنبـال در ه کننده پلاکت ب افتيماران دريب

 يق ـيتزر يهـا  ه پلاکـت ي ـعل يبـاد  يجاد آلوآنتيها، ا فرآورده
 يقرمـز ط ـ  يها ب گلبوليها ه  مشابه تخر پلاکت. کنند يم

ک يمونولوژيا يژگيشوند اما و يب ميتخر يمنيا يندهايفرآ
ــال ــا ينيو ب  ــين فرآي ــاوت م ــدها متف ــند ين ــرخلاف . باش ب
 يپلاکت ـ يها يباد يگلبول قرمز، آلوآنت ضد يها يباد يآلوآنت

 يهـا  پلاکـت  يشوند امـا بقـا   يحاد نم يها منجر به واکنش
را کـاهش   هـا  آن ياثـرات درمـان   و کننـد  يرا ک  م ـ يقيتزر
 ـنه تنها با تجز يپلاکت يها يباد يآنت اتصال. (50)دهند يم ه ي

را ه   يها همراه است بلکه عملکرد پلاکت ب پلاکتيو تخر
  در واکـنش  هـا  يباد يملال آنت يد برانده ير قرار ميتحت تاث
 ي  انعقادـها با عوام گر، و واکنش پلاکتيکديها با  پلاکت
 (.62)ندينما يتداخ  م( نوژنيبريف)پلاسما

 
 (19)تزريق پلاكت دلايه احتمالي پاسخ ناچيز به: 7جدو  

 
 اوامه غير ايمني اوامه ايمني

 اسپلنومگالي - HLAهاي ضد  بادي آنتي -
 خونريزي - HPAsهاي ضد  بادي آنتي -
 تب يا عفونت - ABOهاي ضد  بادي آنتي -
 انعقاد منتشر داخ  عروقي - ها بادي اتوآنتي -
 مقدار ك  پلاكت تزريقي - هاي ايمني در گردش كمپلكس -
 كيفيت پايين پلاكت - 
 بيمار( size)اندازه  - 
 

و  HLAضد  يها يباد يآنت ،يعام  عمده مقاومت پلاکت    
ق ي ـپس از تزر يپلاکت يها ژن يضد آنت يها يباد يآنت ندرتا 

ممکــن اســت (. 60)باشــد يمــ يقبلــ يا حــاملگيــخــون و 
 ـ ي ـرغ  ادامـه تزر  يعل،  HLAضد  يها يباد يآنت ه ق خـود ب

 يکنندگان واحدها افتياز در% 09-%19 .بروند نيخود از ب
ــ ــادف  ،يپلاکت ــده تص ــعل ياز اهداکنن ــونيآلوا HLAه ي زه يم

مقاو   يکيمونولوژيها از نظر ا آن از ياما فقط برخ شوند يم
ضـد   يهـا  يباد يآنت يماران دارايب يبه عبارت(. 62)شوند يم

HLA  ،مقاومـت نشـان          يقيتزر يها لزوما  نسبت به پلاکت
ش پلاکـت بـه   يعـد  افـزا   ،يمقاومت پلاکت(. 61)دنده ينم
دو واحــد  يق متــواليــبــه دنبــال تزر L190 x 5/1/ش از يبــ

ا  عفونـت، انعقـاد منتشـر،    ي ـدر غ ABOپلاکت با شباهت 
 ـاثـر تزر (. 65)باشـد  يم ـ يو اسـپلنومگال  يزيتب، خونر ق ي

تعداد پلاکت و ش يا افزايو  ينيق مشاهده باليپلاکت از طر
 (Corrected Count Increment)مـوارد محاسـبه    يدر برخ ـ

CCI هاي مختلفي براي تشخيص  آزمايش (.50)مقدور است
پاسـخ   يابيارز(. 0جدول )شوند مقاومت پلاكتي پيشنهاد مي

قه پس از يدق 69تا  19ن يب CCIق پلاکت با محاسبه يبه تزر
 : شود يق لحاظ ميتزر
 
 
 

  PPR (Post Transfusion قيافت پلاکت پس از تزريباز    
Platelet Recovery )ر قاب  محاسبه استياز فرمول ز: 

 
                                                  

 
حاص  ضـر    ،افراد بزرگسال يبدن برا ينيحج  تخم    

بـه دسـت    Kg/ ml15لوگر  در عـدد  يها برحسب ک وزن آن
ک ساعت بعد ي يقاب  قبول ط يافت پلاکتيباز(. 19)آيد مي
در گـردش   يقيمه عمر پلاکت تزريو ن %59-%29ق يتزراز 

 (.60)روز است 6رنده حدود يخون گ
مـاران  يق پلاکـت بـه ب  يتزر يبرا يمختلف يها ياستراتژ    

اسـتفاده از   ،ک روشي. وجود دارد يمبتلا به مقاومت پلاکت
باشد امـا   يم HLA يس اهداکنندگان با سازگاريپلاکت فرز

 يبررس ـ HLAاهداکننده بالقوه از نظر  0999 يال 1999د يبا
انتخـا    يوقت ـ. نمود يت درمانيمار حمايک بيشوند تا از 

( (HLA HLA-matched يپلاکـــت بـــر اســـاب ســـازگار
 HLAافت پلاکـت بـا شـباهت    يدر يباشد، الزاما  به معنا يم
(HLA-identical )ستين . 

 يدر صورت ضرورت اسـتفاده از  پلاکـت بـا سـازگار        
HLA  ،در.  ن اهداکننده در دسترب استيمنظور سازگارتر 

 ( m2 BSA)سط  بدن* بعد از تزريق افزايش تعداد پلاكت ( * 1911)
 هاي تزريقي بعد از تزريق تعداد پلاكت( * 1911)        

 حج  تخميني بدن * افزايش تعداد پلاكت 
 هاي تزريقي  تعداد پلاكت          

 =PPR(درصد
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 يرو يزمـان  CCIزان ين ميتر مناسب ي،ماران مقاو  پلاکتيب 
ــ ــه تناســـب  يمـ ــد کـ ــ A  ،B1Uدهـ ــرح  B2UX ايـ مطـ
 . (6جدول )باشد يم
 

 (19)هاي آزمايشگاهي تشخيص مقاومت پلاكتي آزمون: 9جدو  
 

 هاي ضد پلاكتي بادي بررسي آنتي: 

o PRA 
o مچ پلاكتي اتوكراب 

o آگلوتيناسيون پلاكتي 

o ها با ايمونوفلورسانس بررسي پلاكت 

 هاي پلاكتي ژن بررسي آنتي: 

o  تعيينHLA  اهداكننده/ گيرنده 

o MAIPA 
o تعيين ژنوتيپ پلاكتي 

 آزمايش سازگاري 

o  سازگاري متقاب 

o CCI 

 
8 )ITP يا ترومبوسيتوپني ايميون: 

 کيوپاتيدي ـا يتوپنيرومبوسـت يوراـورپـپ،  ITPه ـب لا قب    
بزرگسـاتن و   ياکتساب يماريب ،تين وضعيا. شد ياطلاق م

و  ينير اخـتلاتت بـال  يکودکان با تعداد پلاکـت بـدون سـا   
. باشـد  يم ـ( دهنـده  يزيبه جز اختلاتت خونر)يشگاهيآزما
 ـ 1105در سـال   يمارين بيا بـه نـا     ورل هـوف  لهيوس ـه ب

Marbus Maculosis Hemorhagicus   از % 05. خوانـده شـد
از % 5و  IgAو  IgM ا همـراه ي ـو  ييبه تنهـا  IgGا يماران يب

بـه   يمـار يب يني  باليعلا. هستند ييبه تنها IgM يها دارا آن
. باشـد  مـي  يا آنميو  يمخاط يها يزي، خونريصورت پتش
در بزرگساتن و نـو  حـاد آن در اطفـال     يمارينو  مزمن ب

ده ي ـعفونت د يسال و با سابقه قبل 6تا  8 يدر محدوده سن
 .(15، 50)شود  يم

ن داخــ  يمونوگلوبــوليا) IVIGاز  ITPبــراي درمــان      
شود اثـر   يتصور م(. 15)شود ياستفاده م Anti-Dو ( يديور

فعــال  ياز مهـار رقـابت   يناش ـ ITPدر بهبـود   IVIG يدرمـان 
 اـماکروفاژه ـ يرو ،(IgGبخش ثابت ) FCγRرنده يکردن پذ

ز ـيقرمز ن يها به گلبول IVIGرا يز. باشد يخوارها م گانهيو ب
 - RBCه ـکند و مجموع يها را حساب م آن و دهـش  ـمتص

IVIG به FCγR  ،ده و مـان  اتصـال   يماکروفاژها چسـب  يرو
هـا و حـذف    بـه آن  يبـاد  يحساب شده با آنت ـ يها پلاکت
 قي ـاز طر  IVIGگر عملکرد يس  ديمکان. گردد يها م پلاکت
ها  پيتا ويايد يآنت .باشد يپ ميوتايديا يآنت ـ پيوتايديشبکه ا

بخش قابـ  اتصـال   ) Fabهستند که با بخش  ييها يباد يآنت
 .دهنـد  يها واکنش م يباد ير آنتيسا يها لکولوم( ژن يبه آنت

اسـت   ييهـا  يبـاد  يآنتي حاو IVIGبرشتولد ثابت نمود که 
را بـا   GPIIb/IIIaضـد   يهـا  يبـاد  يتوانند اثـر اتـوآنت   يکه م

 IgG يکلونال حـاو  يپل Anti-D. دينما يها خنل اتصال به آن
 ـ Dژن  يزه با آنت ـيمونيا يمنفRh  است که از اهداکنندگان ه ب

در درمان  Anti-Dت يو همکاران موفق ساتما. ديآ يدست م
ITP يا تک هسته يخوار گانهيست  بيس يعلت مهار رقابته ب 

ــول  ــط گلب ــا توس ــده    يه ــاب ش ــز حس ــزارش قرم را گ
 (.62)نمودند

 
مختلف از نظر  هاي ميزان تناسب پلاكت با سازگاري:  4 جدو 

HLA (19 ،15) 
 

درجه 
 توصيف تناسب

هاي سازگار با  فنوتيپ
-HLA )فرضي بيمار

A1/A3HLA-

B8/B27)+)) 

A 
ژن  چهار آنتيداراي 

 سازگار
HLA-A1,A3,B8, 

B27 

B1U 
 ا داراييژن  فاقد يك آنتي
 HLA-A1  ,B8,B27 ژن نامعين يك آنتي

B1X 
 crossژن  داراي يك آنتي

reactive 
HLA-A1,A3,B8,B7 

B2UX 

ژن و داراي  فاقد يك آنتي
 crossژن  يك آنتي

reactive 

HLA-A1,B8, B7 

 C با يك مورد ناسازگاري HLA-A1,A3,B8, 
B35 

D با دو مورد ناسازگاري HLA-A1,A32,B8, 
B35 

R  سازگاري تصادفيبا HLA-A2-A28, 
B7,B35 

 
 : ترومبوسيتوپني دارويي ( 0

 و نيسولفا، هپار ين، داروهايدينيک/نينيمل  ک ييداروها    
 در . هستند يتوپنيرومبوسـه تـعارض يدارا يدـيکلوئ يطلا
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ر ي ـوابسـته و غ  يها يباد يهر دو نو  آنت ،ها يتوپنيترومبوس
ر وابسته بـه  يغ يها يباد يآنت .شوند يجاد ميوابسته به دارو ا

هـا   هـا بـا پلاکـت    آن به حضور دارو و واکـنش  يازيدارو ن
ها  يباد يز آنتيقادر به تما ي،کيهاي سرولوژ آزمايش. ندارند

جـاد  يا يوابسـته بـه دارو زمـان    يهـا  يبـاد  يآنت ـ اما. ستندين
پلاکـت   يا عوامـ  رو ي ـهـا و   توپ يشوند که دارو با اپ يم

هـا در حضـور داروهـا باعـج      يبـاد  يآنت ـن يا. واکنش دهد
شوند که معموت  با توقـف مصـرف دارو    يب پلاکت ميتخر

 ،يـي دارو يهـا  يبـاد  يآنت ـ يبررس ـ يبـرا (. 15)شود رف  مي
در . رونـد  يم ک به کاريسرولوژ تومتري ويفلوسا يها روش

ــا ــر  ب ،يتومتريروش فلوسـ ــت يسـ ــار و پلاکـ ــا مـ  يهـ
ــد  حضــور دارو  دســت مجــاور  نخــورده در حضــور و ع

تـوان   يرا م ـ IgMو  IgGهر دو نو   ،ن روشيبا ا. شوند يم
. دكـر کنترل ملبت استفاده  يها د از سر ياما با. نمود يابيرد

ملـال   يز دارد بـرا ي ـن ييهـا  تين روش محـدود يبه علاوه ا
 ــ ــب بس ــت مناس ــرا  ياريغلظ ــا ب ــه   ياز داروه ــال ب اتص

سـت و از  يشـگاه مشـخص ن  يط آزمايهـا، در شـرا   يباد يآنت
ز بـوده  يبه دارو ناچ يباد يدر برخي موارد اتصال آنت ييسو

 ،موارد يدر برخ يبه عبارت. کند ير احساب ميو روش را غ
هـا   دارو در بـدن هسـتند کـه بـه پلاکـت      يها تين متابوليا

ــ ــه دارو يمـ ــبند نـ ــتام) ياصـــل يچسـ نوفن و يملـــ  اسـ
 يهـا  کـه از گرانـول  )  PF4ن بـا  يهپـار (. سولفامتوکسـازول 

ــا ــي آزاد مـ ـ يآلف ــود يپلاکت ــنش داده و ا(ش ــاد ي، واک ج
،  IgAهـايي از نـو     بـادي  توليد آنتي کند که يم يا مجموعه

IgM  وIgG پـس  . گردد يمتص  م ها د و به آنينما يجاد ميا
ها را  پلاکت وص  و آن يرو FCγRII، به  IgGواکنش با  از

 . شود يد مين توليفعال نموده که ترومب
ن بـا پلاکـت ممکـن    يها مجموعه هپـار  علاوه بر پلاکت    

هـا   به آنو وص  شده  يال عروقياندوتل يها است به سلول
وابسـته بـه    يهـا  يبـاد  يآنت يبررس يبرا .ب برسانديز آسين

 :ش وجود داردين دو نو  آزمايهپار
، کـه در آن  (  IIIفـاز   يش هاياز آزما)  PF4 ELISA -الف

. انـد  ده شـده يپوش ـ PF4ن ويت با مجموعه هپـار يحفرات پل
 (µL 199)ادي ـر زيو در حضـور مقـاد   ييمار به تنهـا يسر  ب
در سـر    يباد يدر صورت وجود آنت. شود ين اضافه ميهپار

شود و سپس با افـزودن کنژوگـه    ين وص  ميمار، به هپاريب

(Enz-Ab )در  6/9 بـاتتر از  يجذ  نـور . گردد يم يابيرد
کـه بـه وسـيله هپـارين مهـار شـده، حضـور         PF4 حفرات

 .کند يد ميين را تايوابسته به هپار يها يباد يآنت
  وي ـواکتي  رادين نشاندار شده با سـز يآزاد شدن سروتون(  

 يهـا  شياز  آزما, SRA ((Serotonin Release Assayبه نا  
 . ن استيضد هپار يها يباد يآنت يبررس ي، برا Iفاز 
ن نشـاندار انکوبـه   يتازه و سال  بـا سـروتون   يها پلاکت    

سپس سر  . شود يمتراک  پلاکت م يها وارد گرانول وشده 
ن انکوبـه  ياد هپـار ي ـکـ  و ز  يهـا  مار در حضور غلظـت يب

 ــ. گــردد مـي  ن بــه آن يهپــار ،يبـاد  يدر صـورت وجــود آنت
 يادســاززن مــان  آيهپــار يونــدد و در غلظــت بــاتيپ مــي

ن بـه  يکـ  هپـار   يهـا  غلظـت امـا در  . شـود  يهـا م ـ  گرانول
و ي ـو اکتي ـن راديها متص  و باعج آزادسازي سروتون پلاکت

و در غلظـت کـ    ي ـواکتيمـواد راد % 89آزاد شـدن  .شـود   يم
مهــار آزاد شــدن در غلظـت کــ  و آزاد شــدن در   ،نيهپـار 

وابسته بـه   يها يباد يانگر حضور آنتيب ،نياد هپاريغلظت ز
 (.15)ن استيهپار

 

 (:PTP)انتقال خون پورپوراي پس از( 6
    PTP   ــاني و خـــود محـــدود شـــونده گســـترش ناگهـ

ماران يق در بيروز پس از تزر 19 يال 5 يترومبوسيتوپني ط
ا ي ـ يحـاملگ  يط ـ)هـا   حساب شدن پلاکـت  يبا سابقه قبل

 Anti-HPA-1aعارضه بـا حضـور   . است( يانتقال خون قبل
 يبـاد  يرسـد آنت ـ  ياما به نظر م ـ. مار همراه استيدر سر  ب

ــا ــد   HPAsر يس ــت دارن ــ  دخال ــر   PTPدر . ه ــلاوه ب ع
. شوند يب ميمار ه  تخريب يها پلاکت ،يقيتزر يها پلاکت
بـه   (يخـود )اتولـوگ  يها ب پلاکتيو تخر PTPس  يمکان
 يهـا  يباد يرسد که آنت يست اما به نظر ميمشخص ن يخوب
ــتول ــدهيـ ــ ،د شـ ــت اتوراکتيخاصـ ــد و  يتيويـ ــدارنـ ا يـ

جاد شده و منجر يبه صورت گذرا ا يپلاکت يها يباد ياتوآنت
پلاسـما  . شـوند  يم ييو اهدا يخود يها ب پلاکتيبه تخر

انتقـال  . رونـد  يبـه کـار م ـ   PTPدر درمان  IVIGس و يفرز
 ـ يآنت ـ يها با سازگار پلاکت  يا اهداکننـده تصـادف  ي ـو  يژن

 (. 15، 60)باشد ينم ثرؤم يليخ
 ان دادند که ـده و نشـشا  ـانج يـمطالعات،  09ه ـدر ده    
p1 يا) PLA-1 يها ژن يآنت

A1  که امروزهHPA-1a لاق ـــاط 
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بـه   يت ـيملبـت دو ورف  يها ونيقادرند در حضور ( شود يم
 ـي ـفاقد ا يها پلاکت خـون   يهـا  ژن کـه در فـرآورده   ين آنت

 PLA-1 يها ها را به پلاکت متص  گردند و آن, وجود دارند
 يمحلـول در پلاسـما   وـاهرا    PLA-1.   کننـد يملبت تبـد 
در مرحلـه  در واقـ   اسـت و  پلاکـت   يحـاو  يهـا  فرآورده

 يســاز آمــاده يطــ ژفويله ســانتريب پلاکــت بــه وســيــتخر
ــرآورده ــا ا. شــود يجــاد مــيخــون  ا يهــا ف ــب   ين توضــي
 PLA-1در فـرد سـال     ،پس از انتقال خـون  يتوپنيترومبوس

 (.  19)ديه گرديقاب  توج يمنف
 
 :NAIT) يا  NAT)آلوايميون نوزادان ترومبوسيتوپني (5

قرمز  يها ب گلبوليمشابه تخردر آن، که است  يسندرم    
 يهـا  ب پلاکتيمنجر به تخر, ک نوزادانيتيهمول يماريدر ب

. گـردد  يم( يمنيب ايتخر)مادر يها يباد يآنت نوزادان توسط
 يهـا  ژن يمـادر ممکـن اسـت در مقابـ  آنت ـ     يحـاملگ  يط

ده و مادر فاقـد  يارث رس جنينن که از پدر به يناسازگار جن
د کند که از جفت عبور يتول IgGزه شده و يمونيا ،هاست آن

ن يا. شود يم يا نوزادي ينيجن يتوپنيکرده و باعج ترومبوس
شناخته  1050در سال  تگه   ون لهيوسه ن بار بيعارضه اول
حدود . باشد يتولد زنده م 18999 در 1999و  آن يشد و ش

. دهـد  يم ـ ياول رو يهـا  يدر حـاملگ  NAITاز موارد % 59
موجود در ( يتينياف) يتما IgGپلاکت بر حسب مقدار  يبقا

تحـت   ،ژن هدف يتراک  آنتو آن  يها رگروهيو زسر  مادر 
و در مرحلـه   HPA-laضد  يها يباد يآنت. رديگ ير قرار ميتاث

 ،هـا  ژن ين آنتيا در مادران فاقد HPA-5b يها يباد يبعد آنت
ــ  از  ــرادتي ــتند NAITج ي ــور . هس ــت از  IgGعب از جف

هـاي پلاكتـي از    بادي آنتي. هاي چهارده  مقدور است هفته
ــي    ــاهر م ــاملگي و ــانزده  ح ــه ش ــوند هفت ــابرا. ش ن يبن

(. 11)جاد شـود يا ي  حاملگيتواند در اوا يم يتوپنيترومبوس
 ـي ـا يدارا ين ويجن ـ و HPA-1aفاقد  ياگر مادر ژن  ين آنت

ن وارد گـردش خـون   يجن ـ يهـا  ممکن است پلاکت ،باشد
بسـازد   HPA-1aضـد   يباد يآنت ها ه آنيعل يمادر شده و و

 HPA-1a. داشـته باشـد   ين عـواقب يجن يکه ممکن است برا
عرضه و  HLA-II يها لکولوم يپس از پردازش رو ينيجن

نمـوده   ييها را شناسا آن ياختصاص( Th)اور ي T يها سلول
 ،Thله يوس ـبه جاد شده يا يها نيوکايتاس. شوند ير ميو تکل

-HPAضد  ياختصاص B يها منجر به بسط و توسعه سلول

1a کمتـر   ايمونوژنيسـيتي  علت. شوند يم يباد يآنت ديو تول
HPA-1b (00ت ين در موقعيپرول يدارا ) از  ياحتمـات  ناش ـ

 00ن يسـه بـا لوس ـ  ين در مقايپرول يد حاويتناسب کمتر پپت
 (. 85)است HLA-IIدر اتصال به ( HPA-1aدر )

  بـه  يتما،  HPA-5bو ضد  HPA-1aضد  يها يباد يآنت    
 ييبا شناسا 09  دارند اما در دهه يملا يتوپنيجاد ترومبوسيا

HPA-15 مشـــخص شـــد کـــه  يبعـــد يهـــا يو بررســـ
 ـن  HPA-15bضد  يها يباد يآنت  NAITد يز در مـوارد شـد  ي

،  HPA-1aاز زنــان فاقــد % 89حــدود . انــد شــده ييشناســا
ها  از آن% 09ن يکنند و جن يجاد ميا HPA-1aضد  يباد يآنت

مـادران   در يباد يآنت جاديا ييتوانا. رديگ يم قرار ريتحت تاث
ــ HPA-1a فاقــد ــ  يوســه ب ــرل  HLA-DRB3*010له آل کنت

 ن آل  يد اـان فاقـدر زن يادـب يآنت دـيال تولـاحتم. شود يـم
 .باشد يآن هستند کمتر م يکه دارا يبه زناننسبت 

 د ـض ياـه يباد يش آنتيآزما يشگاهيآزما يبررس يراـب    
HPAs يپـدر  يهـا  سر  مـادر در مقابـ  پلاکـت    ي، بررس 

-,HPA-1,-2,-3 يهـا  ژن يآنت ـ نييتع  و (كراب مچ پلاكتي)

در . هسـتند  توصـيه قابـ    PCR-SSPن با روش يوالد 5,15
درمـان   ،يحـاملگ  ين ط ـيجن ـ يصورت احتمال خطر ابتلا

ال خـون  ـانتق ـ و IVIGد، ـي ـکوستروئيمادر با مصـرف کورت 
 (.11)باشند يم انجا قاب   يداخ  رحم

 يهـا  يبـاد  يص آنت ـيمورد استفاده در تشخ يها شيآزما    
ه پلاکت از اهداکنندگان هسـتند و لـذا   يبر ته يمبتن ،يپلاکت

ش را ين آزمـا ي ـکه ا يت اهداکننده و مراکزيبر حسب جمع
  ي ـن قبي ـا ياستانداردسـاز  .باشند ير ميکنند متغ ياستفاده م

 (. 11)باشد يبخش نم تيز رضايها ن شيآزما
 يرو يهـــا تـــوپ يشـــده اپــ ـ  مشـــخص را يـــاخ    
 EDTAنسـبت بـه    (GPIIb/IIIa) اي α(IIb)β(3)نيکوپروت يگل

ه ي ـته يبـرا  EDTAو در صورت استفاده از  حساب هستند
ت يحساس ـ،  MAIPA شيمورد استفاده در آزمـا  يها پلاکت
بهبـود و   يلذا تـلاش بـرا  (. 18)ابدي يش کاهش      ميآزما
 يدهاي ـبـه پپت  يابيمنجر بـه دسـت    MAIPAش يآزما يارتقا
 HPA-1a د کننـده ـيتقله ـده کـش (peptide aptamer)اپتامر

ش را رفـ   ين آزمـا يپلاکت در ااز استفاده  هاز بيهستند و ن
 (.  11)ندنک يم
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 يريگ جهينت
در حـال   و ابدي يپلاکت به سرعت توسعه م يمونولوژيا    

مـورد   11بـه   يپلاکت ـ يهـا  ژن يآلـوآنت  يهـا  ست يس حاضر
ن يهـا و هـ  چن ـ   يماريب يها در برخ ژن يآنت نيا. اند دهيرس

ه مباحـج  ي ـاهـدف از ار . عوارض انتقال خون نقش دارنـد 
در علاقمنـدان   يعلماوليه نه يجاد زميا ،پلاکت يمونولوژيا

کمک بـه درک  , يپلاکت يها يباد يها و آنت ژن يآنت  در مورد
ن ي ـا يها و استفاده از امکانات جهـت بررس ـ  شتر نقش آنيب

 . باشد يها م شيج آزماير نتايعوام  و تفس
 يپلاکت ـ يهـا  ژن يآنت ـي بررس ـ يبرا يمتعدد يها روش    
ــنظ) ــ و (PCR-SSP, PCR-RFLP: ريـ ــاد يآنتـ ــا يبـ  يهـ

در MAIP) و  يتومتريفلوسـا , ونيناس ـير آگلوتي ـنظ)يپلاکت ـ
ب خاص خـود را  يا و معايک مزايباشند اما هر  يدسترب م

 . دارند
ت يعلت حساس ـه ب يپلاکت يها نژ يآنت يدر مورد بررس    

ــاوت دو روش  ــاوت در ،  PCR-RFLPو PCR-SSP متف تف
 ين دو روش مولکـول يبا اHPAs ين برخييج تعيگزارش نتا

 يپلاکت يها ژن يتفاوت در انتشار آنت (.10)مطرح شده است
ت ي ـر در گزارش اهمييمختلف منجر به تغ يها تين جمعيب
  HPA-1ملال يشود برا يا ميها در نقاط مختلف دن آن ينيبال

مهـ  اسـت امـا در     ينياز نظر بـال ( يياروپا)دپوستانيدر سف
ا ي ـابـد و  ي يم يت کمترياهم( شرق دور)ييايآس يکشورها
HPA-4 ت ي ـاهم ييايس ـآ ياز کشورها يکه در ژاپن و برخ

امـا در  ( ن کشـورها ي ـآن در ا b علت وجود اشکاله ب)دارد
 (. 16)باشد يت و نامربوط ميدپوستان ک  اهمين سفيب

ماران مبـتلا بـه   يب يمناسب برا يها انتخا  پلاکت يبرا    
مـار بـر   يکه بيي ها ژن يفاقد آنت يها پلاکت)يمقاومت پلاکت

 يسـازگار  يهـا  شيآزمـا , (استي باد يآنتي ها دارا آن هيعل
اسـتفاده  . گاه خاص خود را دارنديجا( Cross match)متقاب 

 ـاز نظـر ا  ناسـازگار  يهـا  از پلاکت  09در , هـا  شين آزمـا ي
را  يقــيتزر يهــا ز بــه پلاکــتينــاچدرصــد مــوارد پاســخ 

سـازگار از نظـر    يها کند اما استفاده از پلاکت يم ييشگويپ
مناسـب   يکننـده بقـا   نيشـه تضـم  يز همي ـهـا ن  شين آزمايا

ق ي ـتزر ،درصـد مـوارد   69تـا   59و در  باشد يها نم پلاکت
 يهـا  يبـاد  يآنت ـ نيـي تع يبرا (.50)را به همراه دارد يموفق
ر مطــرح يــرادات زيــز ايــموجــود ن يهــا بــه روش يپلاکتــ

 : شوند يم
( clump)جـاد تـوده  يدر ا ها پلاکت يعي  طبيعلت تماه ب    

در سـط    يبـاد  يا آنت ـي ـن يمونوگلوبوليا يو حضور تعداد
ص يتشخ يبرا يون روش مناسبيناسيآگلوت روش ،ها پلاکت

 ضـد  يهـا  يباد يحضور ه  زمان آنت. باشد يها نم يباد يآنت
HLA  ،ضـد   يهـا  يبـاد  يآنت ـ يبررسHPAs     را بـا مشـک

بـا   يپلاکت ـ يهـا  نژ يحذف آنت ـ به دنبال آن .کند يمواجه م
 ريي ـز بـه تغ ي ـن نين مطرح شد اما اسـتفاده از کلـروک  يکلروک

ي ا دهي ـچيروش پ MAIP .انجامـد  يم ـ يپلاکت ـ يتيسينژ يآنت
از  است کـه معمـوت    يز پان  پلاکتا استفاده ازمندين و است

 يمبتن ـكراب مچ  روش. شود يه ميته يا اهداکنندگان منطقه
ر ياز بـه تجربـه در تفس ـ  يز نيقرمز ن يها بر استفاده از گلبول

ج ين موارد منجر بـه تفـاوت در نتـا   يه ايکل(. 16)ج داردينتا
 ـاز ا کـه  شـوند  يم ـ ييهـا  شگاهيآزما گزارش شده توسط ن ي

شـود در   يه م ـيتوص ـ لذا معموت . ندينما ياستفاده م ها روش
هـ  زمـان از دو روش    ،هـا  يبـاد  يآنت ـ يا بررس ـي ـن و ييتع

 . استفاده شود
  کار ،ا قارهيور و ـر کشـود در هـش يشنهاد مين پيه  چن    
پلاکت به منظـور حـ  مشـکلات و     يمونولوژيا يها گروه

ر يسـا  يهـا  ده و بـا گـروه  ي ـ  گرديمعضلات مربوطه تشـک 
 . ا کشورها در ارتباط باشنديمناطق 
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Abstract 
Background and Objectives 

The study of different antigens on platelets which can produce antibodies, reactions between 

these antigens and antibodies which are able to induce different situations and diseases, and 

different tests to diagnose and manage such situations and diseases are important topics of 

platelet immunology. Knowledge about platelet antigens and antibodies that helps their roles in 

different diseases to be realised and further information about different tests for such disorders 

to be diagnosed and traced are useful. 

The present article introduces different topics about platelet immunology using 74 references.  

Platelet alloantigens included alloantigens shared with other cells (e.g: human leukocyte 

antigen (HLA) system and ABH system), and alloantigens that are assumed to be specific for 

platelets (e.g: human platelet antigen (HPA) system).  Alloantibodies developed against any of 

these antigens through exposure by pregnancy, transfusion, or rarely transplantation are 

responsible for different diseases and transfusion reactions like alloimmune thrombocytopenic 

syndromes, neonatal alloimmune  thrombocytopenia (NAIT), post transfusion purpura (PTP), 

platelet transfusion refractoriness (PTR), passive alloimmune thrombocytopenia, and 

transplant-associated thrombocytopenia. 

To know how to detect these factors and interpret the results helps in using the right test to the 

right patient in right time to make a better diagnosis and treatment.   
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