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 میلوپرولیفراتیو های  نئوپلاسمدر  JAK2 V617F و عوامل مرتبط با جهشراواني ف

 ABL-BCRغیر از اختلالات 
 

 1، بهجت کلانتری خانداني0آبادی ، مریم فکری صوفي3، غزاله توسلیان2، شهریار دبیری8الهام جعفری
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

گزارش شد.  2111اولین بار در سـال  ،میلوپرولیفراتیوهای  نئوپلاسمبــا  JAK2 V617F جهش ژنارتبــاط 
مطالعه حاضر به بررسي لذا تواند در غربالگری و تشخیص بیماران ارزشمند باشد.  ها مي جهشتعیین این 

 29تا  22در شهر کرمان در سال  میلوپرولیفراتیوهای  نئوپلاسمدر بیماران مبتلا به  JAK2ژن  جهشواني افر
 .پرداخت

 ها مواد و روش
 سال با 1 طي کرمان به آزمایشگاه بیمارستان باهنر نندهک بیمار مراجعه 291 ،توصیفيـ این مطالعه مقطعي در 

بررسي و  PMFو  ET  ،PV های گروه زیردر  و منفيABL-BCR  میلوپرولیفراتیو با های نئوپلاسمتشخیص 
با مراجعه به  JAK2جهش از جمله  هایي آزمایشو  هیستوپاتولوژیک بالیني، ،اطلاعات دموگرافیک وریآ جمع

اسمیرنوف  کولموگروفیو و  ویتني دو، من های کای ها از آزمون انجام شد. جهت تحلیل دادهپرونده بیماران 
 استفاده شد. 

 ها يافته
نفر  18%( مبتلا به ترومبوسیتمي اولیه، 1/31نفر) 818%( زن بودند. 8/31نفر) 811%( مرد و 2/10نفر) 891

در گروه بیماران %( 1نفر ) 22ورا و  سیتمي به پلي %( مبتلا8/21نفر ) 92مبتلا به میلوفیبروز اولیه و  %(3/22)
فراواني وجود داشت.  JAK2جهش %( 1/11بیمار) 810بودند. در  بندی مشخص دستهبدون میلوپرولیفراتیو 

% و در بیماران پلي 2/12%، در بیماران میلوفیبروز اولیه0/10یتمي اولیه اموتاسیون در بیماران ترومبوس
 (.=p 181/1)که تفاوت معنادار بود% بود 9/11 ورا سیتمي

 ينتيجه گير
 های  نئوپلاسمدر بیماران ایراني مبتلا به  JAK2 V617F با توجه به قابل مقایسه بودن میزان فراواني موتاسیون

آگهي، بررسي  های قبلي و به منظور استانداردسازی تشخیص و کنترل درمان و پیش میلوپرولیفراتیو با گزارش
 رسد. مي های هیستوپاتولوژیک ضروری به نظر همراه با سایر ارزیابياین موتاسیون 

 ها میلوفیبروز اولیه، نئوپلاسم ،جهش :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 

 92/60/22: تاريخ دريافت
 11/69/1066: تاريخ پذيرش

های بنیادی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ  دانشیار گروه پاتولوژی ـ مرکز تحقیقات پاتولوژی و سلولمتخصص پاتولوژی بالینی و جراحی ـ مؤلف مسئول:  -1
 5060360665: پستی کدايران ـ 

 های بنیادی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ ايران استاد مرکز تحقیقات پاتولوژی و سلولمتخصص پاتولوژی بالینی و جراحی ـ  -9
 عمومی ـ دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ ايران پزشک -6
 های بنیادی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ ايران ـ مرکز تحقیقات پاتولوژی و سلولکارشناس ارشد بیوشیمی  -0
 دانشیار دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی ـ کرمان ـ ايرانفوق تخصص خون و انکولوژی ـ  -5
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  مقدمه 
ــم     ــای نئوپلاســــ ــو هــــ ؛  MPNs)میلوپرولیفراتیــــ

myeloproliferative neoplasms ،)هـای   گروهی از بدخیمی
های بنیادی خونسـاز هسـتند کـه بـه واسـ ه       کلونال سلول

افزايش تکثیر رده میلوئیـدی يـا يـک دوره بـالینی یـو نی      
(. اين اختلال باعـ  افـزايش   1-0شوند) مدت شناسايی می

های خـونی   با افزايش تولید سلول و معمو ً هدشخونسازی 
ده بـه وـورت لالـف افـزايش     يک ر همراه است که عموماً

 BCR-ABL1 میلوپرولیفراتیو با های در نئوپلاسم(. 6ابد)ي می
 JAK2  ،myeloproliferative leukemia هـای  منفی، جهـش 

virus proto-oncogene (MPL) ، CSD3R  وCALR  ــده دي
کننـد.   شود که تیـروزين کینازهـای مختلـف را کـد مـی      می
 ( و میلـوفیبروز ETاولیه)(، ترومبوسیتمی PVورا) سايتمی پلی

 BCR-ABL1بـا  MPNسه عضو مهـم خـانواده    ،(PMFاولیه)
بـه واسـ ه    JAK2خانواده  های (. پروتئین0، 5هستند) منفی

تیــک و جهــش منهــر بــه يهــای هماتوپو اثــرات ســیتوکاين
 وشـوند   در لیـا  سـیتوکاين مـی    JAK2م وسازی مدا فعال

يک عامل مسـتعدکننده بـرای    JAK2 V617F بنابراين جهش
که يک  JAK2 فاکتور(. 5گردد) محسو  می MPNپیشرفت 

نقش مهمی در انتقـال   ،تیـــروزين کیناز سیتوپلاسمی است
پیــام فاکتورهــای رشــــد حاوــــل از رنــدين گیرنــــده  
خونســاز از جملــه اريتروپــــوئیتین، ترومبوپــــوئیتین،   

و فاکتور  (G-CSF)وسیتی فـــاکتور رشـــد کلنـــی گرانول
به عهده  (GM-CSF) مونوسیتی رشد کلنـی گرانولوسـیتی  ـ

يک دومین تیـروزين   (. اين تیـروزين کینـــاز دارای0)دارد
يــک دومــین  وJAK1 (JAK1homology J ) کینــازی فعــال

ــر فعــال ــر   (.7، 3باشــد) مــی( JH2)ســودوکینازی لی در اث
ــیون در ژن  ــر   JAK2موتاسـ ــودوکینازی لیـ ــین سـ ، دومـ

( Autoinhibitoryیت خـود مهارکننـدگی )  خاو( JH2فعال)
کنـد را از دسـت    مـی که از فسفريلاسیون گیرنده جلوگیری 

شدن خود به خودی اين تیـروزين کینـاز    داده و باع  فعال
میلوپرولیفراتیـو   هـای  نئوپلاسـم شود کـه ايـن تیییـر بـا      می

 JAK2 V617F(. ارتبـا  جهـش   7-2)همـراه خواهـد بــود 
اولـین بـار در    (MPNs)میلوپرولیفراتیـو  هـای  نئوپلاسمبــا 
از مرحلـه   ET در تشـخیص  (.7، 3گزارش شد) 9665سال 

 JAK2 V617F جهش وجود mPV يا  PMFروتیکـره فیبـپ

تشخیص بیمـاری دومـی را بـه جـای اولـی م ـر         ،با تر
هايی لیـر   ورا موتاسیونسايتمی  مبتلا به پلی کند. بیماران می
دهنـد و در   هـا را نشـان مـی    و يا ساير ژن JAK2 V617Fاز 

-%15ترومبوسـیتمی اساسـی و    بیماران مبتلا به %96حدود 
 ,JAK2)هـی  نـوج جهشـی   ، مبتلا به میلوفیبروز اولیـه  16%

CALR or MPL) ها  نآدهند و به  نشان نمیTriple negative 
در اکثـر بیمــاران    JAK2 موتاسـیون (. 7، 3)شـود  گفته مـی 

 ( و بـا فراوانـی کمتـر%05-%27ورا) سـیتمی مبـتلا بـه پلـی
( و میلــــوفیبروز %96-%57در ترومبوســــیتمی اولیــــه) 

(. بررســی  16( گزارش شده است)%65-%57ايـديوپاتیک)
در تمــام بیمــاران مشـکوه بـه      JAK2 V617F موتاسـیون

رومبوســیتمی اساسـی   ورا، میلوفیبروز اولیـه و ت  سايتمی پلی
 ،(. با در کنار هم قـرار دادن ایلاعـات  11باشد) ضروری می

ـــوارد مشـــکوه امکـــان  ـــذير  تشـــخیص ق عـــی در م پ
سـیتمی ثانويـه از    تشــخیص پلـی  در شـود؛ بـه ويــهه   مـی

ورا و ترومبوســـــیتوزهای واکنشــــی از  ســـــیتمی پلــــی
لـذا نرـر   (. 19، 16)کننده است کمک يتمی اساسیاترومبوس

به اهمیت موضوج، م العه حاضر به منرور بررسی فراوانـی  
ــش ژن  ــتلا ت    JAK2جهـ ــه اخـ ــتلا بـ ــاران مبـ در بیمـ

ــا   ــو و ارتب ــهآمیلوپرولیفراتی ــا يافت هــای دموگرافیــک،  ن ب
 29در شهر کرمان در سال  زمايشگاهی و هیستوپاتولوژيکآ
 انهام پذيرفت. 27تا 
 

  ها روشمواد و 
توویفی جمعیت مورد م العـه   ـ  مق عی در اين م العه    

بیماران با تشخیص اولیه اختلا ت میلوپرولیفراتیـو بـا زيـر    
در بررسـی  بودنـد کـه همگـی     ETو  PV  ،PMF های گروه

 ـ  ABL/BCRنرـر   از،   Real time PCRروشه انهام شده ب
اسـتخوان بیمارسـتان بـاهنر     منفی بوده و به آزمايشگاه میـز 

 کرده بودند.مراجعه  27تا  29های  یی سال
گیری به وورت سرشماری بـود. معیـار ورود بـه     نمونه    

اخـتلا ت   بیماران بـا تشـخیص کلینیکوپاتولوژيـک   م العه 
جهـت جـداکردن    ABL/BCRمنفی بـودن  میلوپرولیفراتیو و 

 از ساير بیماران بود. CMLبیماران 
 دانشـگاه کمیته اخـلاق   زم از  یپس از کسف مهوزها    
  .IR.KMU.AH.RECد اخلاق )ــک ،انـزشکی کرمـپوم ـعل
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 1066تابستان ، 9شماره  ،13 هدور                                                    

 

 

 

 دريافت شد. (1397.2742

بیمارسـتان   های بیمـاران در  پرونده با مراجعه به بايگانی    
در م ــف متخصصــین  هــای موجــود بــاهنر و نیــز پرونــده

ایلاعـات موجـود در مرکـز     و نیزو انکولوژی  هماتولوژی
نیاز ، ایلاعات مورد های بنیادی پاتولوژی و سلول تحقیقات

آوری شد. ایلاعات آزمايشـگاهی و بـالینی    جمع بیماران از
های سفید، شـمارش پلاکـت،    بیماران شامل شمارش گلبول

ــوبین  ــت هموگل ــیون  ، للر ــی موتاس ــن و فراوان  JAK2س
 ها ثیت شدند.  داده هايی در فرم وری وآ جمع
 

انهـام   و DNA )اسـتخرا   JAK2 V617F بررسی موتاسیون
Real time PCR:) 

 بیماران از ابتدا ، JAK2 V617Fجهت بررسی موتاسیون     
گیـری   نمونـه  ،اولیه اخـتلا ت میلوپرولیفراتیـو  ا تشخیص ب

بعـد   انهام شـد،  EDTAداخل لوله ونوژکت  درخون کامل 
بـا   DNAکوت از نمونه خون، اسـتخرا    از جداسازی بافی

انهـام  ، آلمـان(   Cat no.51104کیت کیاژن)  مینی استفاده از
نــانو ارات  بــا دســتگاه DNAشــد. بعــد از تعیــین للرــت 

2000C ( آمريکــاترموســانیتین ، ) و انهــام مراحــل کنتــرل
)نوين ژن،  کیت با استفاده از  Real time PCRروش  کیفی،
گذاشته شد بـه ايـن وـورت کـه      JAK2 V617F Kit ايران(
( Rackداخـل ره)  9/6 میکروتیـو   به تعداد بیماران ابتدا،

گـراد(   درجه سـانتی  0لومینیوم)با دمای وفر تا آروی بلوه 
 96مقـدار ،  JAK2داخـل کیـت    مسـتر مـیکس   گذاشته و از

. در شـد هـا اضـافه     میکرولیتر به هـر کـدام از میکروتیـو   
 5هـای بیمـاران در هـر کـدام      مربو  به نمونـه   میکروتیو
 درريخته و سـسس  بیمار استخرا  شده  DNAاز  میکرولیتر

 ـ   به عنوان کنترل مثبـت و   میکروتیودو  ه کنتـرل منفـی، ب
 از میکرولیتـر  5 و کنترل مثبت DNAاز  میکرولیتر 5 ترتیف
DNA  و شـد  ريختـه  منفی موجـود در داخـل کیـت   کنترل 
ــین در يــک  هــم ــر از آ   5هــم   میکروتیــورن میکرولیت
گی برای رک کردن کنترل آلود (nuclease free water)مق ر

ــافه  ــو  اض ــام میکروتی ــا و در  تم ــد.  ه ــته ش ــ   بس یب
 Realدسـتگاه  مـورد نرـر   دمايی برنامه  ،کیتالعمل دستور

time PCR  هـا داخـل دسـتگاه     باز نموده و میکروتیـو را  
Real time PCR (RotorGene گ )ذاشـته شـد.   کیاژن، آلمان

 آنـــالیز  نتـــايز از منـــوی تهزيـــه و تحلیـــل  بـــرای 
ــه ــرده و روی   Quantitationگزينـ ــا  کـ  Greenرا انتخـ

دو بـار کلیـک    (JAK2)افزايش تابش نور سـبز مربـو  بـه    
 1/6تـا   69/6 را بـین  (threshold)ستانهآنموده و سسس خط 

با تر از فلورسانس زمینه نمونه منفی قرار داده شد و سسس 
 و سسس روی Quantitation مهدداً روی analysisدر منوی 

Yellow  کلیک  زرد حاول از کنترل داخلی()افزايش تابش
که نمونه بیمار در کانال  در وورتی و موارد با  تکرار شد.

Ct (Cycle threshold )سبز دارای نمودار سیگمويید بوده و 
رنـین در کانـال زرد    شاهد منفی باشد و هـم Ct  از ن کمترآ

باشد، نمونه مثبـت   66تا  Ct 99دارای منحنی سیگمويید و 
که يک نمونه در کانـال   رنین در وورتی هم شد. تفسیر می

سبز فاقد منحنی سیگمويید و در کانـال زرد دارای منحنـی   
بـود ، نمونـه منفـی در نرـر      66تا  99بین   Ctسیگمويید و

که نمونه در کانال زرد فاقـد منحنـی    گرفته شد. در وورتی
بايسـت   باشـد، مـی   66تا  Ct 99 کانال سبز سیگمويید و در

 ش تکرار شود.   زمايآدوباره 
 

 :ها داده تهزيه و تحلیل
بیمـار مـورد    970آوری شـده در مـورد    های جمـع  داده    

ــرم ــزار  بررســی، وارد ن ــرای  96نســخه  SPSSاف ــدند. ب ش
متییرهای کیفی فراوانی و درود فراوانی و برای متییرهـای  

هـا توسـط    کمی میانگین و انحراف معیار اعلام شـدند. داده 
ــون ــاری  آزم ــای آم و  Chi-square  ،Mann-Whitney U ه

Kolmogorov-Smirnov   .مورد تهزيه و تحلیل قرار گرفتنـد
 در نرر گرفته شد. 65/6داری اس ح معن

 

  ها يافته

دهنده توزيع  نشان وگروف اسمیرنوفمکول نتايز آزمون     
 MPNsبیمـار   630در کـل،  های کمی بـود.   دادهیبیعی  لیر

بیمـار بعـد از    02یی شش سال اخیـر وجـود داشـت کـه     
و  ABL/BCRهای مورفولوژيک به علت مثبت بـودن   بررسی

بیمار به دلیل ناقص بودن پرونـده   60و نیز  CMLتشخیص 
جهت گرفتن ایلاعات بـالینی  و يا عدم وجود شماره تلفن 

 970از م العه حـذف شـدند و م العـه بـا     زمايشگاهی آ و
%( مـرد و  2/00نفـر)  170که از اين میـان  ، تبیمار ادامه ياف
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 بیمـار بـر   950از ايـن تعـداد    %( زن بودنـد. 1/65نفر) 166
هـای   بنـدی  در دسـته  پاتولوژيـک  هايی کلینیکـو  اساس يافته

%( مبـتلا  0/60نفـر)  161 قرارگرفتنـد،  MPNsمشخص شده 
 ــ ــه ترومبوس ــیيتمی اب ــر) 31، اساس ــه  6/92نف ــتلا ب %( مب
ورا و  %( مبتلا به پلی سیتمی1/90نفر ) 79 ،میلوفیبروز اولیه

ــر) 99 ــاران میلوپرولیفراتیــو   %( 3نف بــدون در گــروه بیم
  بودند.( unclassifiableبندی مشخص) دسته
 

،  JAK2: توزیـع فراوانـي جـنن، نـوم بیمـاری، جهـش       8جدول 
هـای   هـا و فیبروز)درجـه رشـته    مورفولوژی و تعداد مگاکاریوسیت

 رتیکولین(
 

 درصد تعداد متغیر 

 جنس
 2/00 170 مرد

 1/65 166 زن

 زير گروه

 161 0/60 (ETترومبوسیتمی اولیه)

 31 6/92 (PMFمیلوفیبروز اولیه)

 79 1/90 (PVورا) سیتمی پلی

 3 99 بندی بدون دسته

 JAK2جهش 
 0/00 130 مثبت

 0/66 29 منفی

 اسسلنومگالی
 75 967 دارد

 95 02 ندارد

مورفولوژی 

 مگاکاريوسیت

 5/52 100 یبیعی

 5/06 119 لیر یبیعی

تعداد 

 مگاکاريوسیت

 0/07 130 افزايش يافته

 0/1 0 کاهش يافته

 9/61 30 یبیعی

درجه رتیکولین 

 )فیبروز(

 5/02 129 1يا + 6

 5/66 30 6يا + 9+
 

. در داشـت  ودوج ـ JAK2%( موتاسیون 0/00بیمار ) 130در 
ــونوگرافی     %(75) 967 ــا در س ــالینی ي ــه ب ــار در معاين بیم

%( افــــــزايش 6/07بیمــــــار) 130در  ،اســــــسلنومگالی
 %( مگاکاريوسـیت 5/06بیمـار)  119هـا و در   مگاکاريوسیت

 (.1)جدول  یبیعی مشاهده شد لیر

بـا انحـراف معیـار    سـال   37/09 بیمـاران  یمیانگین سـن     
سـال بـود،    71 و 13 حداقل و حداکثر سـن  وسال  03/15
با انحراف معیـار   gr/dL 0/16 رنین میانگین هموگلوبین هم

gr/dL 90/0 ــا حــداقل و حــداکثر  gr/dL 99 و gr/dL 9/5 ب
 22/2× 162 بـه ترتیـف  و پلاکت نیز  لکوسیتبود، میانگین 

ثر با حـداقل و حـداک  ) 10/0×  162 در لیتر با انحراف معیار
ــر 69/9× 162 ــر( و 56/63 ×162 و در لیت  530× 162 در لیت

 بـا حـداقل و حـداکثر   ) 670×162 در لیتر با انحراف معیـار 
بـا   ز میـان بیمـاران  ا .در لیتر( بودند 6512×162 و 16× 162

 JAK2 جهــشکــه اخــتلال میلوپرولیفراتیــو شــناخته شــده 
%( زن بودنـد  7/01نفر) 55%( مرد و 9/07نفر) 111 داشتند،

ــین موتاســیون   حســف  بــر JAK2کــه تفــاوت معنــاداری ب
اما نتـايز نشـان داد کـه فراوانـی     . جنسیت مشاهده نگرديد

%، در 0/50ه ی ـاول یتمیموتاسیون مثبت در بیماران ترومبوس ـ
ورا  یتمیس ی% و در بیماران پل9/52ه یبروز اولیلوفیبیماران م

 610/6)% بود که اين تفاوت از نرر آماری معنادار بود7/33
p= .)ــم ــان داد    ه ــايز نش ــین نت ــی   رن ــع فراوان ــه توزي ک

اسسلنومگالی در بیماران با موتاسیون مثبت و منفـی از نرـر   
 WBC میـانگین (. =p 661/6)آماری تفاوت معناداری داشت

 (50/9-07/67) 05/19× 162 ،داشتند جهشدر بیمارانی که 
ــر ــه  و در لیت ــارانی ک ــتندجهــش ندر بیم  07/2× 162 ،داش

نرر آماری معنادار  بود که اين تفاوت از در لیتر (07/67-9)
رنین میـانگین پلاکـت در بیمـاران بـا      هم(. =p 661/6)بود

( و در بیمـاران  69-1055)در لیتر JAK2 162 ×637  جهش
بـود کـه ايـن    در لیتـر   (16-370) 927× 162 بدون جهـش 

اما توزيع (. =p 605/6)از نرر آماری معنادار بودهم تفاوت 
 ،بـر حسـف متییرهـای هموگلـوبین     JAK2 جهـش فراوانی 
و مورفولــــوژی و تعــــداد  (درجــــه رتیکــــولینفیبروز)

از نرـر آمـاری تفـاوت     اسـتخوان  در میز ها مگاکاريوسیت
  .(9معناداری نداشت)جدول 

های مـورد بررسـی از    گروه بیماری میانه سن در سه زير    
امـا میـانگین هموگلـوبین در     .نرر آمـاری تفـاوت نداشـت   

(، 10-6/96لیتـر )  گرم بر دسـی  PV  ،0/12بیماران مبتلا به 
 (3/3-6/12لیتـر)  گرم بر دسـی  ET 9/10 در بیماران مبتلا به

بـود   (6/0-5/10لیتر) گرم بر دسیPMF ، 5/16 و در بیماران
 (.=p 661/6)که اين تفاوت از نرر آماری معنادار بود
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بیمار( بر حسب جنن، سن، نوم بیماری فیبروز)درجه  291در بیماران مبتلا به نئوپلاسم میلوپرولیفراتیو) JAK2: مقایسه فراواني جهش 2جدول 
 *ها در مغز استخوان رتیکولین(، مورفولوژی و تعداد مگاکاریوسیت

 

 متغیر 
 JAK2جهش 

p value 
 تعداد منفي تعداد مثبت

 جنس 
 %(3/61)  50 %(9/07) 111 مرد

190/6 
 %(6/62) 60 %(7/01) 55 زن

 629/6 (7/01-2/72) 33/09 (5/06-2/72) 3/06  میانگین سن )سال( )محدوده سنی(

 زير گروه

 %55 (0/50)% 00 (0/05) (ET) هیاولی تمیترومبوس

 %03 (9/52)% 66 (3/06) (PMF) هیاول بروزیلوفیم 610/6

 %06 (7/33)% 2 (6/11) (PV) ورای تمیسی پل

 661/6 %(5/66) 06 %(5/02) 100 یاسسلنومگال

 درجه رتیکولین
 %(5/02) 26 %( 5/51) 22 1+ اي 6

607/6 
 %(2/96) 96 %(1/70) 00 6+ اي 9+

 مورفولوژی مگاکاريوسیت
 %(9/05) 70 %(3/50) 26 یعییب

111/6 
 %(00) 63 %(00) 70 یعییب ریل

 تعداد مگاکاريوسیت
 %(7/05) 35 %(6/50) 161 افتهي شيافزا

 (6) 6 %(166) 6 افتهي کاهش 091/6

 %(7/50) 07 %(6/05) 62 یبیعی

 0/11 (5/10-6/0) 9/16 (7/15-9/5) 190/6  (g/dLهموگلوبین )

 05/19 (07/67-50/9) 07/2 07/67-9) 661/6  (L/162لکوسیت)

 637 (1055-69) 927 (370-16) 605/6  (L/162پلاکت)

 * در مورد متییرهای کمی اعداد اکر شده میانگین)انحراف معیار( هستند.
 

 PV  ،/Lدر بیمـاران   تعـداد لکوسـیت   رنـین میـانگین   هم
× ET ،/L 162 بـه  يان(، در مبتلا07/66-30/0) 70/16×162
 PMF /L 162×07/16 ( و در بیمــاران67/60-69/9) 67/3
از نرـر آمـاری    نیـز  ( بود کـه ايـن تفـاوت   00/60-90/6)

رنــین میــانگین پلاکــت در  هــم(. =p 661/6)معنــادار بــود
ــه    ــتلا ب ــاران مب (، در 1600-166) PV  ،/L 162×057بیم
ــه  ــتلا ب ــاران مب در ( و 6070-516) ET، /L 162×373 بیم

بــود کــه ايــن  PMF /L 162×935 (1055-1/16) بیمــاران
توزيــع (. =p 661/6)تفــاوت از نرــر آمــاری معنــادار بــود

سه زير گـروه از نرـر   اين درجه رتیکولین نیز بین  فراوانی
آمــاری تفــاوت معنــاداری داشــت بــه یــوری کــه درجــه 

بسیار بیشـتر   PMFدر بیماران مبتلا به  6يا + 9رتیکولین +
ــاير بی ــوداز س ــاران ب ــوژی و (، =p 661/6)م ــی مورفول ول

هـای متفـاوت از    مگاکاريوسیت در بیمـاری  تیییرات تعداد
 (.6نرر آماری تفاوت معناداری نداشت)جدول 

توزيـع فراوانـی    ،ورا در بیماران مبـتلا بـه پلـی سـیتمی        
 ،میانگین سـن، میـانگین هموگلـوبین    ،اسسلنومگالی ،جنس
WBC مورفولوژی و تیییرات مگاکاريوسـیت  ها و پلاکت ،

از نرر آمـاری تفـاوت    JAK2 با و بدون جهشدر بیماران 
در م العه حاضر در بیمـاران   .(0معناداری نداشت)جدول 

ــی ــه پلـ ــتلا بـ ــايتمی ورا  مبـ ــزايش  2/50سـ ــد افـ دروـ
بررسی بیمـاران مبـتلا بـه     نشان دادند.ها را  مگاکاريوسیت

ET  ــه  و اســسلنومگالینشــان داد کــه توزيــع فراوانــی میان
بـه یـور معنـادار     JAK2دارای جهـش   پلاکت در بیمـاران 
و  =p 600/6)داشــتندجهــش نکــه بــود بــیش از بیمــارانی 

613/6 p= .)  درجـه رتیکـولین،    ،اما توزيع فراوانـی جـنس
ــوبین ــیت هموگلـ ــرات  و لکوسـ ــوژی و تیییـ ، مورفولـ

 تفـاوت نداشـت   JAK2 جهـش مگاکاريوسیت بـر حسـف   
  .(5)جدول 
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 *بیمار( 210بندی شده) های میلوپرولیفراتیو دسته های نئوپلاسم : مقایسه متغیرها در زیر گروه3جدول 
 

 متغیر
 زیر گروه

p value 
PMF (18) ET (818) PV (92) 

 جنسیت
 (06) 61 (3/92) 66 (0/06) 02 مرد

190/6 
 (57) 01 (9/76) 71 (0/62) 69 زن

 629/6 (90-2/57) 57 (13-37/72) 52 (2-05/70) 3/01 میانگین سن)سال( )محدوده سنی(

 661/6 (2/50) 01 (0/62) 06 (77/77) 06 اسسلنومگالی

 درجه رتیکولین
 (3/30) 01 (1/20) 27 (2/10) 19 1يا + 6

661/6 
 (9/15) 11 (2/6) 0 (1/35) 02 6يا + 9+

مورفولوژی 
 مگاکاريوسیت

 (2/59) 63 (6/00) 07 (3/79) 52 یبیعی
625/6 

 (1/07) 60 (7/66) 60 (9/97) 99 لیر یبیعی

تعداد 
 مگاکاريوسیت

 (2/50) 01 (9/72) 36 (9/36) 05 افزايش يافته

 (2/1) 1 (6) 6 (0/9) 9 کاهش يافته 05/6

 (9/09) 66 (2/12) 96 (0/17) 10 یبیعی

 5/16 (5/10-6/0) 9/10 (6/12-3/3) 0/12 (6/96-10) 661/6 (g/dLهموگلوبین)

 07/16 (00/60-90/6) 67/3 (67/60-69/9) 70/16 (07/66-30/0) 661/6 ×(L  /162لکوسیت)

 935 (1055-1/16) 373 (6070-516) 057 (1600-166) 661/6 ×(L  /162پلاکت)

 معیار( هستند.* در مورد متییرهای کمی اعداد اکر شده میانگین)انحراف 
 

 * JAK2سیتمي ورا بر حسب جهش  مقایسه متغیرها در بیماران مبتلا به پلي: 0جدول 

 

 متغیر
 JAK2جهش 

p value 
 منفي مثبت

 جنسیت
 (2/16) 5 (1/30) 61 مرد

911/6 
 (2/3) 0 (1/21) 01 زن

 600/6 (97-2/75) 50 (90-3/79) 52 میانگین سن)سال( )محدوده سنی(

 059/6 (0/00) 12 (0/56) 99 اسسلنومگالی

 درجه رتیکولین
 (9/61) 12 (3/03) 09 1يا + 6

199/6 
 (0/60) 0 (0/06) 7 6يا + 9+

مورفولوژی 
 مگاکاريوسیت

 (2/57) 99 (1/09) 10 یبیعی
600/6 

 (6/63) 16 (7/01) 91 لیر یبیعی

تعداد 
 مگاکاريوسیت

 (5/01) 17 (5/53) 90 افزايش يافته

 (166) 1 (6) 6 کاهش يافته 901/6

 (06) 13 (06) 19 یبیعی

 3/13 (3/99-10) 2/12 (6/96-10) 015/6 (g/dLهموگلوبین)

 70/16 (07/66-31/5) 30/11 (75/61-30/0) 655/6 ×(L  /162لکوسیت)

 057 (1600-166) 000 (1616-123) 622/6 ×(L  /162پلاکت)

 اعداد اکر شده میانگین)انحراف معیار( هستند.* در مورد متییرهای کمی 
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 * JAK2بر حسب جهش  ETمقایسه متغیرها در بیماران مبتلا به : 1جدول 

 

 متغیر
 JAK2جهش 

p value 
 تعداد منفي)درصد( تعداد مثبت)درصد(

 جنسیت
 (06) 19 (06) 13 مرد

990/6 
 (2/02) 60 (1/56) 67 زن

 600/6 (13-30/70) 06 (99-37/72) 53 میانگین سن)سال( )محدوده سنی(

 613/6 (66) 19 (76) 93 اسسلنومگالی

 درجه رتیکولین
 (03) 07 (59) 51 1يا + 6

661/6 
 (0/66) 1 (0/00) 9 6يا + 9+

مورفولوژی 
 مگاکاريوسیت

 (6/06) 97 (7/52) 06 یبیعی
601/6 

 (0/69) 11 (0/07) 96 لیر یبیعی

 تعداد مگاکاريوسیت
 (6/99) 91 (7/67) 52 افزايش يافته

655/6 
 (06) 19 (06) 3 یبیعی

 1/10 (6/12-2/16) 6/16 (9/13-3/3) 061/6 (g/dLهموگلوبین)

 67/3 (01/69-92/9) 67/2 (67/60-69/9) 661/6 ×(L  /162لکوسیت)

 373 (6070-091) 360 (6905-516) 600/6 ×(L  /162پلاکت)

 * در مورد متییرهای کمی اعداد اکر شده میانگین)انحراف معیار( هستند.

 
 * JAK2بر حسب جهش  PMFمقایسه متغیرها در بیماران مبتلا به : 1جدول 

 

 متغیر
 JAK2جهش 

p value 
 تعداد منفي)درصد( تعداد مثبت)درصد(

 جنسیت
 (3/62) 12 (9/01) 66 مرد

990/6 
 (3/06) 10 (9/50) 13 زن

 623/6 (19-70/79) 2/01 (2-05/70) 0/06 میانگین سن)سال( )محدوده سنی(

 605/6 (7/62) 95 (6/06) 63 اسسلنومگالی

 درجه رتیکولین
 (0/66) 0 (0/00) 3 1يا + 6

905/6 
 (6/96) 10 (7/72) 55 6يا + 9+

مورفولوژی 
 مگاکاريوسیت

 (3/07) 06 (2/22) 91 یبیعی
619/6 

 (6/97) 3 (7/79) 10 لیر یبیعی

 تعداد مگاکاريوسیت
 (9/00) 66 (3/56) 65 افزايش يافته

 (166) 9 (6) 6 کاهش يافته 661/6

 (9/57) 3 (3/09) 0 یبیعی
 6/11 (5/10-3/7) 3/16 (6/15-6/0) 309/6 (g/dLهموگلوبین)

 79/11 (00/60-90/6) 23/16 (61/60 – 67/0) 570/6 ×(L  /162لکوسیت)

  921 (1055-6/19) 970 (1055-1/16) ×(L  /162پلاکت)

 * در مورد متییرهای کمی اعداد اکر شده میانگین)انحراف معیار( هستند.
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نشـان داد کـه توزيـع فراوانـی      PMFدر بیماران مبتلا به     
تفـاوت   JAK2اسسلنومگالی در بیماران بر حسف موتاسیون 

جـنس،  امـا توزيـع فراوانـی    (؛ =p 605/6)داشـت معناداری 
مورفولـوژی و تیییـرات مگاکاريوسـیت،     درجه رتیکـولین، 

و میـانگین پلاکـت بـا     WBCمیانگین  ،میانگین هموگلوبین
از نرــر آمــاری ارتبــا  معنــاداری نداشــتند   JAK2 جهــش
 .(0)جدول 

 

 بحث
ــه در      ــن م الع ــار) 130در اي ــش در ژن %( 0/00بیم جه

JAK2   .فراوانــی موتاســیون در بیمــاران   وجــود داشــت
%، در بیمـاران میلـوفیبروز اولیـه    0/50 يتمی اولیـه اترومبوس

% بود کـه تفـاوت   7/33سیتمی ورا  % و در بیماران پلی9/52
ــود ــادار ب ــی  حاضــر. در م العــه معن ــع فراوان ســن و توزي

ــ ــوبین   یت،جنس ــولین، هموگل ــه رتیک ــیت درج ، و لکوس
 جهـش مورفولوژی و تیییـرات مگاکاريوسـیت بـر حسـف     

JAK2    تفـاوت  ور در مورد هی  يک از بیمـاری هـای مـذک
 .نداشت

 ،ها هبا نتايز به دست آمده از ساير م العهای مذکور  يافته   
خـوانی   هـم  9611و همکاران در سـال    پاسامونتی از جمله

%( 75)مـورد  967(. نتايز نشـان داد کـه در   16مناسبی دارد)
ــسلنومگالی و در  ــار) 119اس ــز اســتخوان %( 5/06بیم در می

 130رنـین در   لیر یبیعی و هـم  ها به شکل مگاکاريوسیت
هـا مشـاهده شـد. در     %( افزايش مگاکاريوسیت6/07بیمار )

نشان داده شد که  9610در سال م العه ق اسلو و همکاران 
% بیماران اسسلنومگالی داشتند کـه بـا نتـايز م العـه مـا      06
و همکـاران در   سـولیمان  در م العه. (10)خوانی داشت هم

 بـا موتاسـیون   MPNs بیماراندر زمان تشخیص  9696سال 
JAK2 V617F  نسبت به بیماران با موتاسـیون CALR   و نیـز

ــاران  ــسلنومگالی   Triple negativeبیم ــا تری اس ــد ب درو
 (.15داشتند)

دروــد بیمــاران مبــتلا بــه     33 م العــه حاضــر،  در    
ورا دارای موتاسیون بودند که اين مقدار با تر از  سیتمی پلی

ــه     ــیتمی اولی ــاران ترومبوس ــده در بیم ــاهده ش ــد مش درو
تـاکنون در تمـام   . %( بـود 9/52)اولیه%( و میلوفیبروز 0/50)

 با ترين میزان مشـاهده موتاسـیون   انهام شده، های ـهم الع

میلوپرولیفراتیـو مربـو  بـه     اخـتلا ت فوق در میان انـواج  
در م العـه  رنـین   هـم (. 16-10بـوده اسـت)   ورا سیتمی  پلی

ــاران ــال  ق اســلو و همک ــاران 9/21، 9610در س  ET% بیم
هــای  توجــه بــه گــزارش بــا (.10دارای موتاســیون بودنــد)

ــیون ــا  05 در JAK2 V617F موجــود، موتاس دروــد  27ت
در م العـه   .(19، 16سیتمی وجود دارد) بیماران مبتلا به پلی

 MPNsهـای   پلاسـم  مبتلايان به نئـو  %76در همکاران،تاپا و 
% بیماران مبـتلا  25وجود دارد، در  JAK2 V617Fموتاسیون 

% 56% تـا  06و در  ETدروـد بیمـاران    76تـا   PV  ،56به 
دروـد  (. 0اين موتاسیون ديده شـده اسـت)  ،  PMF بیماران

ــه   JAK2 V617Fمشــاهده موتاســیون  ــتلا ب در بیمــاران مب
تشخیص بیماری و نیز روش مورد ورا به وحت  سیتمی پلی

استفاده در بررسی اين موتاسیون بستگی دارد. البته بررسـی  
ســرم در تمــام بیمــاران مشــکوه بــه  يتینمیــزان اريتروپــو

بـودن میـزان    بـا  رـرا کـه    ورا ضروری اسـت  سیتمی پلی
 ورا را رد ســـیتمی اريتروپـــويتین ســـرم، تشـــخیص پلـــی

ســال  همکــاران در و ســروانتس (. در م العــه10کنــد) مــی
ــی  22کــدام از  هــی  ،1226 ــه پل ــتلا ب ورا  ســیتمی بیمــار مب

کـه   (، در حالی17یبیعی نداشتند) اريتروپويتین بیش از حد
کـدام از بیمـاران م العـه     میزان اريتروپويتین سـرم در هـی   

گیری نشده بود، از اين رو شايد يکی از د يل  حاضر اندازه
ورا  سـايتمی  گروه پلیدر  JAK2 پايین بودن میزان موتاسیون

ــد  ــن باش ــر اي ــه حاض ــک   در م الع ــدون ر ــه ب ــ ح ک س
 .بیماران در اين گروه قرار گرفتنداريتروپويتین 

درود بیماران مبتلا بـه ترومبوسـیتمی    50در م العه ما،     
بیماران مبتلا به میلوفیبروز اولیـه دارای   درود 52اساسی و 
 JAK2 موتاسـیون بررسـی  . بودند JAK2 V617Fموتاسیون 

V617F بیماران ترومبوسیتمی اساسی و میلوفیبروز اولیـه   در
در سال  و همکاران جیمز نتايز متییری در پی داشته است،

دروـد بیمـاران ترومبوسـیتمی     56موتاسیون را در ،  9665
دروــد بیمــاران میلــوفیبروز اولیــه مشــاهده  06اساســی و 

، 9665ال در س ـ و همکـاران  جـونز  رنـین  هـم  (.13کردند)
ی اساسـی  ــ ـدرود مـوارد ترومبوسیتم  01موتاسیون را در 

(. در 12درود موارد میلوفیبروز اولیه گزارش کردنـد )  06و
 9667در سـال  و همکـاران در برزيـل    باربارا ای که م العه

 50درود بیماران ترومبوسیتمی اساسـی و   93انهام دادند، 
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ــن م  ــه دارای اي ــوفیبروز اولی وتاســیون دروــد بیمــاران میل
 9696و همکـاران در سـال    سولیمان در م العه(. 96بودند)

هـای   بیمـار مبـتلا بـه نئوپلاسـم     966در مصر روی نمونـه  
ــا منفــی  JAK2موتاســیون  % 00 ،میلوپرولیفراتیــو فیلادلفی

V617F بیماران مبـتلا بـه    %5/69 در داشتند. در اين م العه
ــوفیبروز ــه و میل ــه  %1/00اولی ــان ب ــیتمی از مبتلاي ترومبوس
 ،سیتمی اساسـی  از بیماران با تشخیص پلی %2/03اساسی و 
 Genetic Analyzerبــا دسـتگاه   JAK2 V617Fموتاسـیون  

sequencer (15تشخیص داده شد.) و  مـاهون  مک در م العه
 JAK2 V617Fفراوانـی موتاسـیون    ،9667همکاران در سال 
که با نتـايز   بود% 06-%50اولیه بین  فیبروز در بیماران میلو
راوانی اين بیان شده است که فاما رد، خوانی دا م العه ما هم

% 93-%03موتاسیون در بیماران ترومبوسیتوز اساسـی بـین   
در بیمـاران   JAK2 V617Fمتییر بود که فراوانی موتاسـیون  

 هـا  هترومبوسیتوز اساسی م العه حاضر بیشتر از ساير م الع
 .(91)بود
داده شده است کـه سـاير اخـتلا ت     نشان ها هدر م الع    

هماتولوژيک نریر لوسمی میلوئیدی مزمن و میلـوم متعـدد   
 ـ .باشـند  فاقد ايـن موتاسـیون اکتسـابی مـی     عـلاوه، ايـن   ه ب

هايی که با میلـوفیبروز و اسـسلنومگالی    عفونت موتاسیون در
رـه   (. از آن99ممکن اسـت همـراه باشـد، وجـود نـدارد)     

رفت کـه در تشـخیص افتراقـی    توان نتیهه گ اکرگرديد، می
هـايی کـه بـا     میلوفیبروز اولیه از ساير اخـتلا ت و بیمـاری  

 توان از بررسـی موتاسـیون ژن   میلوفیبروز همراه هستند، می
JAK2 جايی که موتاسیون فوق در  رند، از آن هر .سود برد

حداکثر نیمی از موارد میلوفیبروز اولیه مشاهده میگـردد بـه   
مولکولی اختصاوی و افتراق دهنده ق عی عنوان يک مارکر 
نتـايز بررسـی   در م العـه حاضـر    .باشـد  قابل استفاده نمـی 

نشـان داد کـه    PMFدر بیمـاران مبـتلا بـه     JAK2موتاسیون 
توزيع فراوانی اسسلنومگالی در بیماران بر حسف موتاسـیون  

JAK2  اما توزيع فراوانـی جـنس بـا    داردتفاوت معناداری ،
نداشـت.   تبا  معناداری از نرـر آمـاری  ار JAK2موتاسیون 

رنین درجه رتیکولین، میانگین هموگلوبین، مورفولوژی  هم
و میانگین پلاکت  WBC و تیییرات مگاکاريوسیت، میانگین

  از نرر آماری ارتبا  معناداری نداشتند. JAK2با موتاسیون 
  ،رـدر مص 9696و همکاران در سال  سولیمان در م العه    

 ، LDH میـزان JAK2 بـا موتاسـیون    PMFلا بـه  بیماران مبـت 
لکوســیتوز ، شــمارش پلاکتــی و للرــت هموگلـــوبین     

    (. 15با ترداشتند)

 موتاسیون،  9660در سال  و همکاران ورين  در م العه    
JAK2 V617F اساسـی  ترومبوسـیتمی  موارد %57 حدود در 

 واردـم ـ %50 نیـز  ما م العه در. (99) است گرديده مشاهده
 از بـل ق تا .بودند موتاسیون اين دارای اساسی ترومبوسیتمی

ــن شناســايی ــوج هــی  موتاســیون، اي ــارکر ن ــال م  رد کلون
 افتراقی تشخیص و بود نگرديده يافت اساسی ترومبوسیتمی

ــف ــترده یی ــاری از ای گس ــا بیم ــی و ه ــه اختلا ت ــا ک  ب
 بر فقط اساسی ترومبوسیتمی از هستند، همراه ترومبوسیتوز

ــاس ــای اسـ ــالینی معیارهـ ــی و بـ ــای بررسـ ــدود هـ  محـ
 موتاسیون اين وجود. (96گرفت) می وورت اهیــآزمايشگ

 بـه  کـه  است ای يافته ،ترومبوسیتمی به مشکوه بیماران در
 مــوارد و کــرده ترومبوســیتمی اساســی حمايــت از شــدت
 (.91را رد می کند ) ترومبوسیتوز واکنشی

 بــه مبــتلا بیمــاران در JAK2 V617F موتاســیون وجــود    
 را ارزشـمندی  آگهـی  پـیش  ایلاعات اساسی، ترومبوسیتمی

 JAK2 بیمـاران  کـه  اسـت  شـده  مشـخص  .سازد می راهمف

V617F هـای  شـباهت  اساسـی  ترومبوسیتمی به مبتلا ثبتم 
 للرـت  کـه  ايـن  جملـه  از دارنـد،  ورا سـیتمی  پلی با زيادی

ــوبین ــا آن هموگل ــا تر، ه ــمارش ب ــل ش ــتر، نوتروفی  بیش
 ترومبـوز  تـر،  فعـال  اسـتخوان  میز گرانولوپوئز و اريتروپويز
 بــه تبــديل شــانس بیشــتری میــزان بــه و شــايعتر وريــدی

دارنـد.   منفی موتاسیون موارد با مقايسه در را ورا سیتمی پلی
ــر عــلاوه ــن بیمــاران  ب ــتلا مثبــت JAK2 V617Fاي ــه مب  ب

ــیتمی ــی ترومبوس ــه ،اساس ــان ب ــا درم ــی ب  اوره هیدروکس
درمـان   بـرای  دارو کمتـر  مقادير به نیاز و هستند تر حساس
، نتايز نشـان داد   ET(. در بررسی بیماران مبتلا به 16دارند)

ــاران   ــن بیم ــسلنومگالی در اي ــی اس ــع فراوان ــه توزي ــه  یک ک
به یور معنـاداری بیشـتر از    ،مثبت داشتند JAK2موتاسیون 
رنـین   هـم . منفـی داشـتند   JAK2که موتاسیون  بود بیمارانی

مثبت داشـتند،   JAK2میانه پلاکت در بیمارانی که موتاسیون 
 JAK2به یور معناداری بیشتر از بیمارانی بود که موتاسـیون  

امـا توزيـع فراوانـی جـنس بـر      (. =p 600/6)منفـی داشـتند  
رنـین   تفاوت معناداری نداشت، هم JAK2حسف موتاسیون 
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ــوژی و    ــوبین، مورفول ــانگین هموگل ــولین، می ــه رتیک درج
در اين بیماران بـر   WBCتیییرات مگاکاريوسیت و میانگین 

ــاداری نداشــت.  JAK2حســف موتاســیون  ــاوت معن در  تف
بیماران  ،در مصر 9696و همکاران در سال  سولیمان م العه
لکوسـیتوز   و  LDHمیـزان JAK2  بـا موتاسـیون   ETمبتلا به 

زمايشگاهی)شـمارش  آهـای   با تری داشتند ولی ساير يافته
ــی   ــ پلاکتـ ــاوت معنـ ــوبین( تفـ ــت هموگلـ داری او للرـ
 9665و همکـاران در سـال    باکستر (. در م العه15نداشت)

هـای بـالینی و    نیز بیـان شـده اسـت کـه در مقايسـه يافتـه      
 JAK2زمايشــگاهی بــین دو گــروه بــا و بــدون موتاســیون آ

و همکاران در  ماهون مک (. در م العه96تفاوتی ديده نشد)
ترومبوسـیتمی اساسـی بـا     کـه بیان شده است ،  9667سال 

 یبا تر شريانی ، میزان ترومبوز وريدی و JAK2 موتاسیون
 در میلوپرولیفراتیـو اخـتلا ت   دارد. موتاسیون فاقد انواج از

 در و يابنـد  مـی  بروز ترومبوتیک وقايع با بیماران از گروهی
 ترومبوسـیتوز  مانند آشکار هماتولوژيک تراهرات فاقد ابتدا
 مثـال،  عنـوان  بـه  .باشـند  مـی  توجـه  قابل اريتروسیتوز يا و

 درـار  بیمـاران  دروـد 91تا17در که اند داده نشان ها بررسی
وجـود   JAK2 V617F موتاسـیون  احشـايی،  وريـد  ترومبوز
 يـک  وجـود  بیمـاران،  اين در موتاسیون مشاهده. (91دارد)

 اقـدامات  و کـرده  م ـر   ار پنهـان  میلوپرولیفراتیـو اختلال 
 را بیمــار قــراردادن نرــر تحــت نیــز و اضــافی تشخیصــی
 رفـتن  دسـت  از احتمـال  ترتیـف  دين. ب ـسـازد  می ضروری
 شـدن  برخـوردار  و يافتـه  کاهش بیماری موقع به تشخیص

 مرگبـار  ترومبوتیـک  وقايع برابر در ثرؤم های درمان از بیمار
 .يابد می  بیشتری امکان
 پرونـده ص بـودن  ـه، ناقـن م العـای ايـه از محدوديت    

تعدادی از بیماران و نیز عدم وجود شـماره تلفـن بیمـاران    

بود که وارد تحقی   ها آن های جهت پیگیری جوا  آزمايش
گیری س ح اريتروپوئیتین در بیمـاران بـا    ، عدم اندازهنشدند

ورا، ونیزعدم انهام ايمونوهیستوشیمی  سايتمی تشخیص پلی
بیوپسـی  هـا در   تشخیص وجود میکرومگاکاريوسیتجهت 

میز استخوان بخصوص بیماران مبتلا به میلوفیبروز اولیه که 
ــه    ــا کــاهش يافت ــا تعــداد یبیعــی ي ــرای بیمــاران ب ــه ب البت

 مگاکاريوسیت انهام نشده بود.
 

گيري نتيجه
تـاکنون روش ق عـی بـرای تشـخیص     کـه   جايی نآاز     

 هـا  هدر م الع ـمیلوپرولیفراتیو کشف نشده است و اختلا ت
هــای ســیتوژنتیک)از جملــه   بررســینشــان داده شــده کــه 

هماتولوژيک  های ( و ساير آزمايشJAK2 V617Fموتاسیون 
 مقايسه قابلبا توجه به   و کنند به تشخیص ق عی کمک می

بیمـاران   در JAK2 V617F موتاسـیون  فراوانـی  میـزان  بودن
 در اين م العـه که  ايرانی مبتلا به اختلا ت میلوپرولیفراتیو

های قبلی، به  های مشابه انهام شده با گزارش و ساير م العه
منرــور استانداردســـازی تشـــخیص و کنتـــرل درمـــان و  

آگهی، بررسی سیتوژنتیک اين موتاسیون بـه خصـوص    پیش
ورا و هـم رنـین ترومبوسـیتمی     سـیتمی  در جدا کردن پلـی 

 رسد.  اساسی از موارد واکنشی ضروری به نرر می
 

    تشكر و قدرداني
نامه دکتـرای عمـومی در مرکـز     اين م العه حاول پايان    

زمايشـگاه میـز   آ های بنیـادی و  تحقیقات پاتولوژی و سلول
کــه  باشــد، اســتخوان بیمارســتان شــهید بــاهنر کرمــان مــی

زمايشـگاه  آمحترم مرکز تحقیقـات و   کارکنانوسیله از  بدين
    گردد. به جهت همکاريشان تشکر می
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Abstract 
Background and Objectives 

The association of JAK2 V617F mutation with myeloproliferative neoplasms was first reported 

in 2005. The present study was conducted to evaluate the frequency of JAK2 gene mutation in 

patients with myeloproliferative neoplasms in Kerman, Iran, from the years 2013 to 2018. 

 

Materials and Methods 

This descriptive cross-sectional study was performed among 276 patients with primary 

diagnosis of myeloproliferative neoplasms with subgroups PV, ET, PMF, and ABL-BCR 

negative referring to bone marrow laboratory of Bahonar Hospital during six years. 

Demographic, histopathologic, clinical, and JAK2 mutation data were collected. Data were 

analyzed by K2 test , Mann-Whitney U test and Kolmogorov–Smirnov test. 

 

Results 

Out of the total number of participants, 176 (64.9%) were male and 100 (35.1%) female with 

101 (36.6%) patients having primary thrombocythemia, 81 (29.3%) primary myelofibrosis, 72 

(26.1%) polycythemia vera, and 22 (8%) without diagnosis. Of all patients, JAK2 mutation 

was positive in 184 patients (66.6%). But the results showed that the frequency of positive 

mutations was 54.4% in primary thrombocytic patients, 59.2% in primary myelofibrosis 

patients, and 88.7% in polycythemia patients. This difference was statistically significant. ( p = 

0.016)

 

Conclusions   

Considering the comparability of JAK2 V617F mutation rate in Iranian patients with 

myeloproliferative neoplasms and previous reports, in order to standardize the diagnosis and 

control of treatment and prognosis, it seems neccessary to evaluate this mutation along with 

other histopathologic evaluations.
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