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 (338-321) 78تابستان  2شماره  5دوره 

 
 آگهي كودكان مبتلا به لوكمي لنفوبلاستيك حاد در پيشسايتوژنتيكي بررسي 

 1، فاطمه عبداله گرجي2، دكتر اكبر شفيعي3دكتر شيوا نظري
 هچكيد

 سابقه و هدف 
در . باشد كه بهترين پاسخ را به درماان دارد  ترين بدخيمي كودكان مي لوكمي لنفوبلاستيك حاد به عنوان شايع

هاي سفيد، بررسي ژنتيك به عنوان يكي از عوامل تاثيرگااار   علاوه بر سن، جنس و تعداد گلبولهاي اخير  سال
كودكان مبتلا به لوكمي لنفوبلاستيك حاد مراجعه كننده به  دراين بررسي . شود انجام مي بيمارانآگهي  در پيش

آگهاي بيمااري لاوكمي     عوامال ماوثر در پايش    تاا  ،سال انجام شده است 3بيمارستان كودكان مفيد به مدت 
 . تعيين گرددلنفوبلاستيك حاد با تاكيد بر كاريوتيپ بيماران 

 ها مواد وروش
باا تخاصي     3181-3173هاي  بيماري كه در طي سال 302از . نگر انجام شد مطالعه حاضر به صورت گاشته

 27و  رد مطالعاه شادند  ماورد وا  87لوكمي لنفوبلاستيك حاد به بيمارستان كودكان مفيد مراجعه كرده بودند، 
ساال   31ماه تاا   6بيماران در گروه سني . از مطالعه خارج گرديدند آزمايش سايتوژنتيك شتنبه دليل ندا بيمار

( بيماار  12)و كم خطر( بيمار 72)هاي سفيد و سن به دو گروه پرخطر قرار داشتند كه بر اساس شمارش گلبول
بر اسااس  )هاي سلولي زير رده يماران و فاكتورهاي جانبي نظيرسايتوژنتيك ب  سپس نتايج آزمايش. تقسيم شدند
هاي  در گروه( گلبول سفيد، هموگلوبين و پلاكت)هاي خوني سن، جنس و شمارش كامل سلول ،(فلوسيتومتري

  SPSSافااار   دو و نارم  نتايج توسط آزمون آماري كااي  .پرخطر و كم خطر تحت بررسي و مقايسه قرار گرفتند
 . حليل شدت 5/33ويرايش 

 ها يافته
بودند كه   Pre B cellبر اساس فلوسيتومتري داراي لوكمي از نوع %( 5/76)بيمار 67بيمار مورد بررسي،  87از 

در بررساي  . هاا در گاروه كام خطار قارار گرفتناد       از آن%( 7/51)مورد 17 ،هاي سفيد بر اساس تعداد گلبول
هاا و   داراي اختلال تعداد كروموزوم %(6/23)بيمار 36عي، داراي كاريوتيپ طبي%( 1/75)بيمار 17 ،سايتوژنتيك

آزمايش ساايتوژنتيك   جوابمانده  بيمار باقي 30در . داراي اختلال ساختاري كروموزوم بودند%( 31)بيمار 37
كاريوتيپ در بيماران دو گروه كم خطر و پرخطر با هم مقايسه شد كه تفاوت چنداني . گيري بود غير قابل نتيجه

از نظر جنسيت تعداد پسران به طور قابل تاوجهي در گاروه   . داشت و مصتصر تفاوت قابل اغماض بودوجود ن
اما از نظر كاريوتيپ ميان ايان دو گاروه نياا تفااوتي     %( 3/11در مقابل % 1/63)كم خطر بيختر از دختران بود

 . وجود نداشت
 نتيجه گيری 

بار ايان    .كي ميان دو گروه تفاوت محسوسي مخاهده نخاد اين تحقيق، از نظر اختلالات ژنتي نتايج با توجه به
هاي سافيد باه تنهاايي فااكتور اولياه مناسابي باراي         توان چنين فرض نمود كه سن و تعداد گلبول اساس مي
لاا تكرار . اي باشد كننده تواند عامل تعيين باشند و بررسي ژنتيك به خصوص در محدوده ژن مي آگهي نمي پيش

نگر  آينده هآگهي با سير بيماري به صورت مطالع بيختر و تطابق دادن عوامل موثر در پيش تحقيق با حجم نمونه
 . رسد ضروري به نظر مي

 آگهي  پيش، حاد، سايتوژنتيك لوكمي لنفوبلاستيك :ات كليديكلم
 
 

 88/ 8/ 5   :تاريخ دريافت 
 88/ 55/2  :تاريخ پذيرش 

 
بالاتر از ـ ـ تهران ـ خيابان شريعتي  استاديار دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي ـ بيمارستان كودكان مفيدـ  فوق تخصص هماتولوژي كودكان: ـ مؤلف مسؤول5

 5518855551: حسينيه ارشاد ـ كدپستي
 ـ دستيار تخصصي اطفال ـ دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي ـ بيمارستان كودكان مفيد2
 بيمارستان كودكان مفيد دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي ـ امور پژوهشيآموزش مدارك پزشكي ـ مسؤول ـ كارشناس ارشد 3
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  مقدمه 
تـري  بـدخيمي    لنفوبلاستيك حاد به عنوان شايعلوكمي     

هـاي   حـدود يـك سـوم تمـام سـرطان      وباشـد   كودكان مي
بـروز سـاليانه ايـ  بيمـاري     (. 5)دهد كودكان را تشكيل مي

جمعيـت بـوده و   مورد در هر يـك ميليـون نفـر     33حدود 
بـا  (. 2، 3)اسـت سالگي  5تا  2تري  س  درگيري بي   شايع

هـاي   وجود آن كه درصدي از موارد در ارتبـا  بـا سـندرم   
ژنتيك ارثي هستند اما علت اصلي لوكمي لنفوبلاستيك حاد 

 (.5)تا حدود زيادي نامعلوم مانده است
فاكتورهــاي مطي ــي از  بيــل  ــرار گــرفت  در معــر      

هــاي  ميــدان و هــاي ويروســي يــونيزان، عفونــتپرتوهــاي 
 معرفـي مغناطيسي به عنـوان عوامـل خ ـر بـالبوه بيمـاري      

ها به عنوان علت اصـلي اياـاد    اند ولي هيچ يك از آن شده
 . (5)اند كننده لوكمي شناخته نشده

با توجه  ALLنبش فاكتورهاي ژنتيكي در ايااد بيماري     
 : به شواهد زير مهم است

هاي لوكمي كودكان  هاي غير طبيعي در سلول يپكاريوت -5
 . مشخص شده است ALLبا تشخيص 

 ALLهاي كروموزومي با بيمـاري   همراه بودن ناهنااري -2
 در كودكان

 وجود لوكمي فاميلي -3
 (3)ـ شيوع بالاي لوكمي در دو لوهاي تك تخمك1
از موارد بيماران لـوكمي، داراي دگرگـوني   % 03بيش از     

(. 1)هــاي بلاســت هســتند ژنتيكــي در ســلولاختصاصــي 
هـا و سـاختمان    سايتوژنتيك غير طبيعي در تعداد كروموزوم

كودكـان از فاكتورهـاي    ALLها شايع است و در بيماري  آن
حـدود نيمـي از كودكـان مبـتلا بـه      . آگهي هستند مهم پيش

ALL   ــوزومي ــايي كروم ــه ج ــا ب ( Translocation)داراي ج
ندارد سايتوژنتيك، ابزاري اساسـي  بررسي استا(. 5)باشند مي

 . براي تشخيص است
 بــر اســاسبنــدي سيســتم پرخ ــر و كــم خ ــر  تبســيم    

ايمنوفنوتيپ سلولي، سايتوژنتيك، تظاهرات باليني و پاسـخ  
بندي خ ـر فبـب بـر مبنـاي      تبسيم. زودرس به درمان است
آگهـي   تواند كاملاًَ تعيي  كننـده پـيش   سايتوژنتيك اوليه نمي

 .   (5)باشد
 آگهي اي  بيماري در كودكان  ده پيشـ  كننـوامل تعييـع    

هاي سفيد در زمان تشخيص، سـ ،   عبارتند از تعداد گلبول
، ژنتيـك  ايمونولوژيكهاي  جنس، توده مدياستي ، زيرگروه
هـاي سـرم، درگيـري سيسـتم      سلولي، س ح ايمونوگلـوبي  

اي  اعصــام مركــزي هنگــام تشــخيص و ويــعيت تغذيــه 
هاي سفيد و سـ  دو عـاملي    تعداد اوليه گلبول(. 5، 1)بيمار

كننـده   هستند كه در تمام دنيا بـه عنـوان فاكتورهـاي تعيـي     
بـه طـوري كـه اگـر تعـداد      (. 5)انـد  آگهي شناخته شده پيش
س  بيمـار   يادر ميكروليتر  53333هاي سفيد بيش از  گلبول

مار آگهي بي  پيش ،سال باشد 53سال و يا بيشتر از  5كمتر از 
در راب ه بـا   تطبيباتحال آن كه برخي (. 8)بد خواهد بود

آگهــي بــه ويــژه ســ  و تعــداد  فاكتورهــاي مــوثر در پــيش
هـاي   گـزارش  ،سـايتوژنتيك  هاي ههاي سفيد و م الع گلبول

از آن جا كه در كشور مـا  (. 8-0)اند متنا ضي را ارايه نموده
آگهــي و ويــعيت ســايتوژنتيك   در راب ــه بــا تعيــي  پــيش

طلاعات كاملي وجود ندارد اي  تطبيـ  در كودكـان مبـتلا    ا
به لوكمي لنفوبلاستيك حاد مراجعـه كننـده بـه بيمارسـتان     

اناـام گرفتـه    5380-5385هـاي   كودكان مفيد در طي سال
 . است
 

  هاروش مواد و 
بررسي سايتوژنتيك  نگر به به صورت گذشتهاي  م العه     

ــتي   ــوكمي لنفوبلاس ــه ل ــتلا ب ــان مب ــي  كودك ــاد و تعي ك ح
آگهي بيماري بر اسـاس ت بيـ  سـايتوژنتيك بـا سـاير       پيش

گـروه هـدك كودكـاني    . اسـت پرداخته فاكتورهاي موجود 
بـه   5385تـا انتهـاي سـال     5380بودند كه از ابتداي سـال  

بيمارستان كودكان مفيد مراجعه كرده بودند و بـراي اولـي    
هـا   آنبار تشخيص بيماري لوكمي لنفوبلاستيك حاد بـراي  

 . داده شده بود
با مراجعـه بـه بايگـاني مـدارك پزشـكي بيمارسـتان و           

بيمار در ايـ  مـدت واجـد     532استخراج پرونده بيماران، 
، كـه از ايـ  ميـان    ندشرايب لازم براي ورود به م العه بود

 28لـذا   .پرونده داراي آزمـايش سـايتوژنتيك بـود    81تنها 
وژنتيك از م العه خارج بيمار به دليل نداشت  آزمايش سايت

پس از استخراج اطلاعات سايتوژنتيك و برخـي از   . شدند
آگهي از  بيـل سـ ، جـنس، نـوع       فاكتورهاي موثر در پيش
هـاي خـوني، بيمـاران بـر اسـاس       لوكمي و شمارش سلول
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 توزيع درصد فراواني بيماران پرخطر و كم خطر به تفكيك نوع كاريوتيپ و جنسيت: 3جدول 
 

 مكروموزو
 گروه/جنس

 جمع ساختار غير طبيعي هيپرديپلوئيدي طبيعي فاقد نتيجه قطعي
 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد

 0/85 28 5/8 3 3/51 8 35 53 5/0 1 مرد كم خ ر
 5/38 58 8/1 2 5/8 3 50 8 5/8 3 زن

 0/18 55 58 8 5/52 1 5/52 1 5/3 5 مرد پر خ ر
 5/53 58 1/0 3 1/0 3 5/28 0 3/8 2 زن

 533 81 0/58 51 8/25 58 0/15 31 5/53 53 جمع
 

هاي سفيد و س  بـه دو گـروه پرخ ـر و كـم      تعداد گلبول
هاي فلوسيتومتري در يك مركز  آزمايش. خ ر تبسيم شدند

. و تطت شرايب يكسان اناام و مورد ارزيابي  ـرار گرفـت  
تي وارد و در هـر گـروه بـر    هاي تطبي  در فرم اطلاعا داده

مـورد   SPSS 5/55دو و نرم افـزار   اساس آزمون آماري كاي
 . مبايسه  رار گرفت

 
 يافته ها

 15و %( 8/11)بيمار دختر 33بيمار مورد بررسي،  81از     
ماه تـا   8ها بي   مطدوده سني آن. بودند%( 1/55)بيمار پسر

سـال   2-8سال بود كه بيشتري  فراواني در گروه سـني   53
 . مشاهده گرديد

هـاي سـفيد برابـر     در مامـوع ميـانگي  تعـداد گلبـول       
در ميكروليتر بود به نطوي كه مطـدوده   35528 ± 10383
در اكثـر  . در ميكروليتـر بـود   282133تا  5533ها  تعداد آن
 53333هـاي سـفيد كمتـر از     تعـداد گلبـول  %( 8/83)موارد

هموگلـوبي  برابـر    ميانگي  ميـزان . سلول در ميكروليتر بود
گـرم   0/53تـا   0/5ليتر با مطدوده  گرم در دسي 1/8 ± 1/2

 53بيماران، هموگلـوبي  كمتـر از   % 5/88. ليتر بود در دسي
 ± 80258ميانگي  پلاكـت برابـر   . ليتر داشتند گرم در دسي

در ميكروليتر بـود و بـه    5333-32533با مطدوده  83550
 . سيتوپني بودندعبارتي اكثريت بيماران دچار ترومبو

هاي فلوسيتومتري بيماران به دو  بر اساس نتايج آزمايش    
هـاي   بـا شـاخص   Pre B cellگروه اول . گروه تبسيم شدند

CD20  ،CD19  وCD10  بيماران در ايـ  گـروه  % 5/88كه 
،  CD7  ،CD5هـاي   بـا شـاخص   T cellگروه .  رار داشتند

CD2  شـايان  . رفتنـد بيماران در اي  گروه  رار گ% 5/53كه

در ايـ  تطبيـ  وارد    Mature B cellذكر اسـت كـه گـروه    
نشدند زيرا اي  گروه از بيماران در زير گروه لنفوم لـوكمي  

 . اند بندي شده تبسيم
 و يـا سـال   53گروه پرخ ر شامل بيماران با س  بالاي     

هاي سفيد آن هـا بـالاي    زير يك سال بودند و تعداد گلبول
ساير بيمـاران مـورد م العـه در    . يتر بوددر ميكرول 53333

ــرار گرفتنــد     ــم خ ــر   ــروه ك ــ  م العــه  . گ  32در اي
در %( 8/58)بيمـار  12در گـروه پـر خ ـر و    %( 2/13)بيمار

در بررسـي آزمـايش   . بنـدي شـدند   گروه كـم خ ـر طببـه   
ــورد 53بيمــار در  81ســايتوژنتيك بيمــاران، از  %( 5/53)م

بـود و  ( Inconclusive)كشت كروموزومي فا د نتياه   عي
 33در . داراي كاريوتيـپ طبيعـي بودنـد   %( 0/15)مورد 31
غير طبيعي گزارش شـده بـود بـه    كاريوتيپ %( 5/13)بيمار

%( 8/25)مـورد  58طوري كه از ميان اي  گـروه از بيمـاران   
%( 0/58)مــورد 51داراي اخــتلال در تعــداد كرومــوزوم و 

سـي از  در برر. داراي اختلال ساختاري كرومـوزوم بودنـد  
و تعداد كروموزوم،  بيمار داراي اختلال ساختار 33ماموع 

 مــورد 5. داراي هايپرديپلوئيــدي بودنــد%( 8/25)بيمــار 58
ــورت  %( 3/5) ــه صـــ ــاختاري بـــ ــر ســـ داراي تغييـــ

داراي تغيير ساختاري %( 5/8)مورد 8 ،(Inversion)چرخش
 8و ( Deletion)بـــه صـــورت حـــذك يـــك كرومـــوزوم

ــه%( 5/0)مـــــورد ــار جابـــ ــا دچـــ ــات جـــ يي   عـــ
 (. 5جدول )بودند( Translocation)كروموزومي

 :جايي   عات عبارتند از دچار جابهموارد     
46 XY, t(2; 14) (p13;q32)- 46XX, t(4; 11)(q21;q23)- 
46 XY, t(1; 19)(q23; P13)  
46 XX, t(1; 14) (q32;q34)- 46XX, t (8;14) (q24;q32)- 
46 XX, t(1; 19) (q23; p 13) 46 XY, t(8; 14) (q24; q32) 
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در %( 82)مورد 25بيمار داراي كاريوتيپ طبيعي،  31از     
در گـروه پرخ ـر  ـرار    %( 38)مـورد  53گروه كم خ ـر و  

داشتند كه نشانگر شيوع بيشتر كاريوتيپ طبيعـي در گـروه   
بيمـار داراي سـاختار    51از سـوي ديگـر از   . كم خ ر بود

 رار ـ %( 5/28) خ ر پرروه ـورد در گـم 0 ،يـوزومـرومـك
 . بودند%( 0/55)مورد ديگر در گروه كم خ ر 5داشتند و 

از نظـــر اخـــتلال تعـــداد كرومـــوزوم بـــه صـــورت      
 0در گــروه پرخ ــر و %( 0/25)مــورد 8 ،هايپرديپلوئيــدي

 ـرار داشـتند كـه از    %( 1/25)مورد ديگر در گروه كم خ ر
 . داري مشاهده نگرديد نظر آماري تفاوت معني

رغــم وجــود تفــاوت دــاهري در درصــد شــيوع   علــي    
اختلالات سـاختاري و كاريوتيـپ طبيعـي در هـر يـك از      

هيچ گونه تفاوت مشهودي را ميـان   دو كاي ها، آزمون گروه
 . دو گروه نشان نداد

هـاي   در مبايسه جنسيت با ژنتيك و ت بي  آن بـا گـروه      
پرخ ر و كم خ ر، در گروه كـم خ ـر نسـبت پسـران بـه      

 (. 5نمودار )ختران با كاريوتيپ طبيعي برابر بودد
گونه كه ذكر شد از نظر اختلال تعـداد كرومـوزوم     همان    

در گروه پـرخ ـر و % 0/25بـه صـورت هايپـرديپلوئيدي ، 
در گروه كم خ ر  ـرار داشـتند كـه از نظـر آمـاري      % 1/25

 . داري مشاهده نگرديد تفاوت معني
دــاهري در درصــد شــيوع رغــم وجــود تفــاوت  علــي    

اخـتلالات ســاختاري و كاريوتيــپ طبيعــي در هــر يــك از  
گونه تفـاوت   هيچ χ2ها، نتياه آزمايش آماري با آزمون  گروه

توانـد ناشـي از    مشهودي را ميان دو گروه نشان نداد كه مي
 .بودن حام نمونه باشد ناكافي

 
 
 
 
 
 
 
 

م خطر به توزيع درصد فراواني بيماران پرخطر و ك: 3نمودار 
 تفكيك نوع كاريوتيپ

هاي غير طبيعي لوكمي لنفوبلاستيك  انواع كاريوتيپ: 2جدول 
 (33)حاد

 
p rearrangements 12  

21+  
del(6) (q13-q27)  
del(9) (p21-p22)  

Approx. breakpt. del(12) (p12)  

 

ct. hyperdiploidy > 48  
i(9q)  
i(17q)  

pre-B dic(9;20)(p11-13; q11.2)  
T-lineage T(1;7)(p32-34; q34)  

L1 t(1;11)(p32; q23)  

 t(1;14)(p32-34;q11.2) * 

L1, pre-B t(1;19)(q23; p13.3) * 
[variant of t (8;14)] t(2;8)(p12-34; q24.1)  

T-lineage t(4;11)(q21;p15)  
L1, L2 t(4;11)(q21;q23) * 

 t(7;9)(q34-36;q34)  
T-lineage t(7;10)(q34-36;q24)  

 t(7;14)(p15-36;q32)  
T-lineage t(8;14)(q24.1;q11.2) * 

 t(8;14)(q24.1;q32)  
[variant of t (8; 14)] t(8;22)(q24.1;q11.2)  

 
t(9;22)(q34;q11.2)  

t(10;11)(p13-14;q14-21)  
T-lineage t(10;14)(q24; q11)  
T-lineage t(11;14)(p13-15;q11.2)  

L1, L2 t(11;19)(q23;p13.2)  
early B-precursor t(12;17)(p13;q21)  

 t(14;18)(q32;q21)  
variant of t (9; 22) t(14;22)(q32;q11)   

مـورد م العـه    كاريوتيپ غير طبيعي مشاهده شده در بررسي بيمـاران  *
 در بيمارستان كودكان مفيد 

 
 بحث
هاي مشاهده شـده و مبايسـه    كاريوتيپ در ارتبا  با نوع    

مشاهده گرديد  ، ALLهاي غير طبيعي  آن با انواع كاريوتيپ
كه هـم خـواني بسـياري بـا نتـايج تطبيـ  حايـر وجـود         

 . (2جدول ()53)دارد
هـاي   ت با ژنتيك و ت بي  آن بـا گـروه  يدر مبايسه جنس    

پرخ ر و كم خ ر، در گروه كـم خ ـر نسـبت پسـران بـه      
ا كاريوتيپ طبيعي برابر بود و در سـاير اخـتلالات   دختران ب

داري مشاهده نشد اما در گروه  سايتوژنتيك نيز تفاوت معني
 5به  2پر خ ر نسبت پسران به دختران با كاريوتيپ طبيعي 

3 

23 
33 
13 
53 
83 

    عيفا د نتياه  هپيرديپلوئيدي ساختار غير طبيعي طبيعي

 پرخ ر 
 كم خ ر 

53 
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بود و موارد با اختلال سـاختاري  %( 8/28در مبابل % 0/52)
ــيش از پســران  ــران ب ــوزوم در دخت ــه % 13)كروم %( 8/58ب

هاي سفيد در  با در نظر گرفت  تعداد گلبول. ده گرديدمشاه
ها با كاريوتيپ طبيعي و غير طبيعي تفـاوت   هر يك از گروه

 . داري وجود نداشت  يمعن
از نظر ارتبا  لوكمي با گـروه پرخ ـر و كـم خ ـر، در         

بـود   T cellبيشـتر از نـوع    Pre B cellگـروه پرخ ـر نـوع    
و همكـاران   رستايروف  العهدر م%(. 8/58در مبابل % 3/85)

بيماران داراي سايتوژنتيك غيرطبيعي بودنـد  % 13در سوئد، 
هاي سفيد عوامل مهم  س  و تعداد گلبول ،و در طي تطبي 
 (. 55)آگهي شناخته شدند در تعيي  پيش

و همكــاران در آمريكــا  كــريم  هــم چنــي  در م العــه    
مشخص شده اسـت كـه ژنتيـك در سـير بيمـاري تفـاوت       

در اسلواكي  بابوسيكاوا در تطبي (. 8)كند ايااد نمي ياصخ
نيز از نظر آماري شواهدي مبنـي بـر تـاثير غيـر طبيعـي يـا       

 (. 0)آگهي مشاهده نشده است لوكمي در پيش
بندي بيماران به دو گروه پرخ ـر و   از سوي ديگر تبسيم    

هـاي سـفيد، سـ  و جـنس      كم خ ر بر اساس ميزان گلبول
باشد،  بندي مناسبي نمي ن به تنهايي تبسيمجهت شروع درما

   ت بيمار با تعداد پايي  گلبول سفيد دارايـ  اسـرا ممكـزي
كاريوتيپ با اختلال ساختاري باشد كـه در ايـ  حالـت بـه     
شيمي درماني با دوز بالا نياز خواهد داشـت، در حـالي كـه    

 .بيمار در گروه كم خ ر  رار گرفته است
هاي  بندي بر اساس شاخص ات، تبسيمبا توجه به تطبيب    

ــي      ــم تعي ــوز ه ــي هن ــتلالات ژنتيك ــاليني و اخ ــده  ب كنن

باشند و تعيي   هاي درماني در بيماران پرخ ر مي دستوالعمل
 لالات ژنتيكي ـاس اختـر اسـاًَ بـا صرفـه ورالعملـ  دستـاي

هـا   تواند به تنهـايي بـر افـزايش طـول عمـر آن      بيماران نمي
درماني با دوزهاي بـالا   تاثيرگذار باشد، زيرا داروهاي شيمي

هم چني  به كارگيري (. 52)باشند داراي عوار  زيادي مي
هـاي درمـاني شـديد داراي عـوار  طـولاني مـدت        رژيم
 (. 3)هستند
ــي گروتــل در م العــه     ــوكمي ب ش از و همكــاران نــوع ل

ــذار      ــا تاثيرگ ــر آن ه ــول عم ــر ط ــاران ب ــيتوژنتيك بيم س
 آگهي و  د در پيشـتوان ان ژن ميـ  بيـا تعييـام(. 53)تـاس

 (. 51)درمان بيماران موثر باشد
 

 گيري نتيجه
با توجه به اي  تطبي ، از نظر اختلالات ژنتيكي ميان دو     

گروه تفاوت مطسوسـي مشـاهده نشـد و بـر ايـ  اسـاس       
هاي سفيد  چني  فر  نمود كه س  و تعداد گلبولتوان  مي

باشـند و   آگهي نمي به تنهايي فاكتور اوليه مناسبي براي پيش
توانـد عامـل    بررسي ژنتيك به خصوص در مطدوده ژن مي

لذا تكرار تطبي  با حام نمونه بيشـتر  . اي باشد تعيي  كننده
آگهي با سير بيمـاري بـه    و ت اب  دادن عوامل موثر در پيش

     . رسد نگر يروري به نظر مي هاي آينده ورت م العهص
 

 تشكر و قدرداني
شائبه همكاران مطتـرم   بي هاي كمكنويسندگان مباله از     

كمـال تشـكر و  ـدرداني را     ،نژاد در آزمايشگاه دكتر كريمي
     . دارند
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Abstract 
Background and Objectives 

Acute lymphoblastic leukemia though the most frequent malignancy in children has well 

responded to medical treatment as compared with other types of malignancies in recent years. 

In addition to age, sex and number of white blood cells, genetic survey has been one of the 

prognostic determinants. This research has been carried out on children diagnosed after being 

referred to Mofid Children Hospital during a period of three years. This study aims at 

determining the factors effective on prognosis of lymphoblastic leukemia with an emphasis on 

patient acute karyotype. 

 

Materials and Methods 

Out of 102 patients with the diagnosis of acute lymphoblastic leukemia being referred to this 

hospital between 1990-2002, 74 (within the age groups varying from 6 months to 13 years old) 

underwent cytogenetic test; out of the latter 28 were excluded. These 74 were classified 

according to their WBC count and age into high (42 cases) and low risk groups (32 cases). 

Then, the results were analyzed and compared according to the subfactors such as 

flowcytometry, age, sex, and blood cell count (WBC, hemoglobin and platelet) both in high 

and low risk groups. 

 

Results 

From 74 cases under study, flowcytometry showed that 64 (86.5%) suffered from leukemia 

type pre B cell; out of the latter 38 (59.4%) based on the number of white cells were placed in 

the low-risk group. In cytogenetic survey, 34 (45.9%) patients had normal karyotype, 16 

(21.6%) had abnormality of chromosome number, and 14 (19%) abnormality of chromosomal 

structure. No conclusion could be drawn from cytogenetic test conducted on the remaining 10 

cases. Comparison of the two groups of high and low risk showed no significant differences. 

From gender point of view, number of boys was considerably higher than girls in the low risk 

group (61.9% vs. 39.1%). But as far as karyotype was concerned, there were no differences 

between the two groups.  

 

Conclusions 

Regarding the research findings, there was no significant difference between the two groups 

from genetic disorders point of view. Accordingly, we can conclude that age and number of 

WBC by themselves are not suitable preliminary factors for prognosis and genetic 

determination in genes domain. So, it seems necessary for a similar research at a larger scale to 

be conducted in which prognostic determinants are complied with disease trend.  
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