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Abstract 
 
   Malaria, a parasitic infection caused by the genus Plasmodium that annually more than 200 
million new cases were reported from all over the world. Most people show symptoms and 
sometimes the blood differently to recognize and correct decisions about appropriate treatment 
approach with their problems. In this study, various hematologic complications caused by 
Plasmodium types are discussed. The review of the scientific search databases PubMed, Science 
Direct, Web of Science, Scopus, Embase, Magiran, SID, IranMedex using standard keyword 
Plasmodium, malaria, anemia and blood disorders (Hematologic Disorder) between 2000-2015 
were extracted. The articles of clinical trials, prospective cohort, retrospective, cross-sectional 
and case-control study were conducted. Articles that evaluate the effects of malaria plasmodium 
types of cells and blood indices were studied and Articles with target groups of children, 
teenagers and animals, as well as articles written in languages other than English and Farsi were 
excluded. According to the literature review, we can say that except for proven cases of iron 
deficiency anemia and vascular adhesion caused by Sticky shaped cell (Knob), reducing the 
level of hemoglobin and hematocrit, today as part of pancytopenia and severe 
Thrombocytopenia, Plasmodium infection are called irrefutable. All of this, along with the 
occurrence of inflammation caused by the secretion of inflammatory cytokines and complement 
activation can be too complex clinical picture of malaria in patients with hematologic if it 
appears. 

 
   Keywords: Anemia, Blood disorders, Hematological indices, Plasmodium, Malaria, Systematic 
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  یـالینــی بــالــلــه تعــمج
  پژوهشی -آموزشی

  2شماره   چهارم دوره

 مندنظام  اختلالات خونی ناشی از مالاریا؛ یک مطالعه مروري
  *5، سیدجواد سیدطبایی4، ریحانه نصیري منصور3، اسما بهدري2، تکتم رجایی1احسان صبوري

  چکیده
 200 از شیب سالانهباشد که می )Plasmodium(ومیپلاسمود جنس يهاانگل توسط شده جادیا عفونت) Malaria(ایمالار    

متفاوتی خونی را نشان  بعضاًاغلب مبتلایان علائم مختلف و . گردد یم گزارش ایدن سراسر از آن دیجد ابتلا مورد نویلیم
در این . سازند یمصحیح پیرامون اتخاذ روش درمانی مناسب را با مشکل مواجه  يریگ میتصمکه تشخیص و  دهند یم

این مطالعه . پرداخته شده است ها ومیپلاسمودشی از انواع مطالعه به بررسی عوارض هماتولوژیک مختلف ایجاد شده نا
 PubMed, Science Direct, Web of Science, Scopus, Embaseعلمی معتبر  يها بانکمروري با جستجو در 

Magiran, SID, IranMedex,  استاندارد پلاسمودیوم، مالاریا يها دواژهیکلبا استفاده از)malaria( ،یخون کم)Anemia (و 
در این مطالعه مقالات کارآزمایی . استخراج گردید 2000-2015 يها سالبین ) Hematologic Disorder(اختلالات خونی

مقالات با هدف بررسی اثرات . شاهدي مورد بررسی قرار گرفتند -، مقطعی، موردنگر گذشته، نگر ندهیآبالینی، کوهورت 
وارد مطالعه شدند و مطالعات با گروه هدف  خونی يها سیاندو  ها سلولابتلا به مالاریا بر  ایو  ها ومیپلاسمودانواع 

 به توجه اب. کودکان، نوجوانان و حیوانات و نیز مقالات نگارش شده به زبانی غیر از انگلیسی و فارسی حذف گردیدند
 بروز از یناش یوقعر یچسبندگ و آهن فقر یآنم چون يا شده ثابت موارد جز به که گفت توان یممقالات مورد بررسی 

 و یتوپنیسپان از امروزه کاهش سطح هموگلوبین و هماتوکریت، ،ها گلبول سطح شکل يا تکمه يها یبرجستگ
 رخداد کنار در موارد نیا تمام. برند یم نام یومیپلاسمود يها عفونت ریانکارناپذ اجزاء عنوان به دیشد یتوپنیترمبوسا
 را کیهماتولوژ دهیچیپ ینیبال ينما تواند یم کمپلمان حد از شیب يساز فعال و یلتهابا يهانیتوکایسا ترشح از یناش التهاب

  .سازد داریپد ماریب در ایمالار به ابتلا صورت در

  .مند نظامخونی، پلاسمودیوم، مالاریا، مرور  يها سیاندآنمی، اختلالات خونی،  :کلیدي يها واژه
  

 
  

 مقدمه
 يها انگله توسط عفونت ایجاد شد) Malaria(مالاریا

گونه  پنجکه  باشد یم) Plasmodium(جنس پلاسمودیوم
، )P.malariae(مالاریه ،)P.falciparum(فالسیپاروم

  و نوولزي ) P.vivax(، ویواکس)P.ovale(اواله
)P.knowlesi ( باشد یم زا يماریبآن براي انسان)1،2(.  

  
  
 .پزشکی مولکولی، گروه پزشکی مولکولی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی زنجان، زنجان، ایراندانشجو دکترا تخصصی، . 1

 .ایران زنجان، زنجان، پزشکی علوم ، دانشگاهیشناس قارچو  یشناس انگلگروه  پزشکی، یشناس انگلدانشجو کارشناسی ارشد . 2

 .کارشناس ارشد میکروبیولوژي، دانشگاه آزاد اسلامی زنجان، زنجان، ایران. 3

 .ایران زنجان، زنجان، پزشکی علوم گروه بیوشیمی و تغذیه، دانشگاه دانشجو کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی،. 4

 .، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایرانیشناس قارچو  یشناس انگل ، گروهیشناس انگلدانشیار . 5

  .شناسیشناسی و قارچگروه انگل ،دانشکده پزشکی ،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ،ولنجک ،تهران :نویسنده مسئول *
 E-mail:seyyed_tabaei@yahoo.co.in 

    
22/10/1394:تاریخ پذیرش      2/10/1394 :اع جهت اصلاحاتتاریخ ارج        24/8/1394:تاریخ دریافت  
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آن از سراسر  میلیون مورد ابتلا جدید 200سالانه بیش از  
هزار مورد آن که  600که نزدیک به  گردد یمدنیا گزارش 

کنند، منجر به زندگی می در منطقه صحرا آفریقا عمدتاً
در ایران تا پیش از آغاز برنامه مبارزه با . )1(شودمرگ می

درصد  40 باًیتقر، میزان شیوع آن )1329سال (مالاریا
میلیون نفر برآورد  4- 5معیت کشور ایران یعنی حدود ج

منظور مبارزه با مرحله هب یپاش سمشد که با انجام می
میزان بروز آلودگی کاهش  لاروي و بالغ پشه آنوفل،

به  1390موارد بروز بیماري در سال . چشمگیر پیدا کرد
 1500به کمتر از  1391 کمتر از شش هزار مورد و در سال

نوع غالب پلاسمودیوم در اغلب مناطق . ه استمورد رسید
در اغلب  .)3(است ویواکس ایران با پلاسمودیوم

مانند اغلب  يریشبه گرمسکشورهاي گرمسیري و 
 يا حارهخصوص منطقه تحت هکشورهاي قاره آفریقا و ب

هند، آسیا جنوب شرقی و بسیاري از  رهیجز شبهآن، 
 ریوم مرگکشورهاي آمریکا جنوبی همچنان موارد 

همانند ایران در سایر مناطق . )4،5(گرددمالاریا گزارش می
دنیا روند نزولی ابتلا و فوت مالاریا در حال کاهش بوده و 

کنی شده که البته با حتی در بسیاري از مناطق اعلام ریشه
توجه به مسافرت افراد به مناطق آلوده و وجود احتمال 

توجهی به رسد در صورت کمتکثیر ناقل بندپا، به نظر می
ازپدیدي آن شدت گرفته و گریبان این معضل، روند ب

  .)6،7(تمام نقاط جهان را بگیرد
 1با تولید اسپوروزوئیت چرخه زندگی انگل پلاسمودیوم

آغاز و با  2مرحله جنسیشه آنوفل ماده تحت عنوان در پ
مرحله . یابدانتقال آن به بدن میزبان انسانی ادامه می

پذیرد، انسان صورت می 5و خون 4نسج که در 3جنسیغیر
 يها سلولها از گردش خون به با ورود اسپوروزوئیت

  صورت  6راسی يها اندامکپارانشیم کبد به کمک 
د منجر به تولید جنسی انگل در کبتقسیم غیر. )8(گیردمی

                                                
1. Sporozoite 
2. Sporogony 
3. Schizogony 
4. Exo-Erythrocytic 
5. Erythrocytic 
6. Apical Complex 

سلول در داخل سلول میزبان که  7هزاران مروزوئیت
  خوانده ) شیزوگونی نسجی(شیزونت کبدي یا نسجی

پاره شدن سلول کبدي آلوده باعث . )9(گرددشود، میمی
ها به جریان خون و آلوده شدن رها شدن مروزوئیت

پاره . گرددمی) هاي خونیتولید شیزونت(هاي قرمزگلبول
و آزادسازي  زمان همصورت ههاي خونی بشدن شیزونت

تواند آغازگر یک حمله مواد سمی به جریان خون می
  پاره شدن  در مرحله اولیه عفونت. مالاریایی باشد

زمان نیست در نتیجه تب مداوم و یا هاي آلوده همگلبول
  حملات مالاریایی در آلودگی به . )10(نوسانی است

 حملات صورت بههاي ویواکس، اوواله و فالسیپارم گونه
 درحتی  و )کندمی تب بیمار میان در روز یک(یک سه

 نامنظم یا و روزانه صورت به است ممکن تب فالسیپارم
 در روز دو (یک چهار تبه مالاریه در گون .شود دیده
و در گونه نوولزي که مالاریاي ) کندمی تب فرد میان

مشترك بین انسان و میمون است حملات از نوع روزانه 
 تب لرز، گانه سه حملات صورت به ایمالار علائم. باشدمی

 به توان یم بیماري شدن مزمن با و دینمایم بروز قیتعر و
. )11(کرد اشاره رقانی و الطح یبزرگ ،یآنم علائم

 حاد يایمالار در ياریبس ینیبال اختلالات هرچند
 مارانیب اکثر یکیزیف نهیمعا در یول است شده فیتوص
 یآنم کسالت، ق،یتعر تب، لرز، جز به عفونت، به مبتلا

در  جز به لمس قابل طحال موارد از یبرخ در و فیخف
در فرد . )12(شودینم افتی موردي پلاسمودیوم فالسیپارم

-هاي خونی بالغ و نابالغ، اندامآلوده به پلاسمودیوم سلول

هاي خونی نظیر مغز استخوان، هاي سازنده و میزبان سلول
  طحال و کبد هر یک به شکلی دستخوش تغییر قرار 

ینی متفاوت در افراد گیرند که سبب بروز علائم بالمی
  . شودمختلف می

خونی در مبتلایان به  هايدر اندیسمیزان و نوع تغییر 
پلاسمودیوم  عوامل مختلفی چون گونه ریتأث تحتمالاریا 

در ایجاد مالاریا، سابقه ابتلا،  چندگونهزمانی وارده، هم
شیوع اندمیک بیماري در (اندمیسیتهسن و جنس بیمار، 

                                                
7. Merozoite 
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مالاریا در منطقه و شرایط جسمی  گونه )یک محل خاص
در  یدگیچیپبیمار قرار دارد که خود ضمن ایجاد 

تشخیص بیماري، تشخیص گونه پلاسمودیوم را با مشکل 
مواجه کرده که در پی آن مشکلات متعدد درمانی ممکن 

  .)6،7،13(است سبب تهدید جان بیمار گردد
  با توجه به تظاهرات بالینی متفاوت و همچنین 

هاي مختلف درمانی در مبتلایان به مالاریا، به پیچیدگی
بندي مناسب از کلیات تظاهرات بالینی رسد جمعنظر می

  خیص هماتولوژیک از هاي تشبخصوص پیچیدگی
به همین منظور در . باشدترین مسائل درباره مالاریا میمهم

اساس تحقیقات انجام شده در گذشته به بر این مطالعه
ارزیابی اشکال مختلف اختلالات خونی، علائم و 

هاي مختلف تظاهرات بالینی و همچنین عوامل و مکانیسم
  .داخته شده استایجاد کننده آن در مبتلایان به مالاریا پر

  
  روش بررسی

علمی معتبر  هايپایگاهاین مقاله مروري با جستجو در    
PubMed, Science Direct, Web of Science, 

Scopus, Embase, Magiran,SID, IranMedex  و با
، 9ریا، مالا8پلاسمودیومهاي استاندارد واژهاستفاده از کلید

لات منتشر شده از بین مقا 11و اختلالات خونی 10یخون کم
در این مطالعه . استخراج گردید 2000- 2015 يها سالبین 

انواع مقالات از جمله کارآزمایی بالینی، کوهورت 
شاهدي مورد -نگر، مقطعی، مورد، گذشتهنگر ندهیآ

ارتباط موضوعی مقالات با بررسی . بررسی قرار گرفتند
 بامقالات . دقیق عنوان و خلاصه مقالات ارزیابی شد

  ها بر بررسی اثرات ابتلا به انواع پلاسمودیوم هدف
 کننده یبررسو نیز مقالات  هاي خونیاندیسها و سلول

نقش اختلالات خونی در ابتلا یا عدم ابتلا به مالاریا وارد 
مطالعات با گروه هدف کودکان، نوجوانان . مطالعه شدند

و حیوانات و نیز مقالات نگارش شده به زبانی غیر از 
مقاله  269از مجموع . سی و فارسی حذف گردیدندانگلی

                                                
8. Plasmodium 
9. Malaria 
10. Anemia 
11. Hematologic Disorder 

دست آمده پس از اعمال معیارهاي ورود و خروج ه ب
مقاله حاصل شد که با بررسی دقیق  73مقالات تعداد 

مقاله  26، تعداد 12مقالات مذکور و حذف موارد تکراري
که واجد اطلاعات معتبر و طراحی مطالعه قابل اعتماد 

این مطالعه مروري وارد و  منظور بررسی دربودند به
جدول (قرار گرفتند لیوتحل هیتجزمورد  ها آناطلاعات 

  ).1شماره 
  

  نتایج
در اغلب مطالعات، آشکارا از اختلالات گلبولی متعدد     

. ناشی از ابتلا به انواع پلاسمودیوم صحبت شده است
هاي مختلف انتقال در بسیاري از مقالات به روش هرچند

و عوارض هماتولوژیک ناشی از آن اشاره ها پلاسمودیوم
  توان در مجموع رسد میشده است، لیکن به نظر می

بندي زیر را راجع به عوارض هماتولوژیک ایجاد جمع
  .ها طرح نمودشده از پلاسمودیوم

  
  عوارض هماتولوژیک

 نیچنداز  پسبا ورود هر مروزوئیت به گلبول قرمز و     
 قرمز گلبول شدن پاره باي، اهسته میتقسمرحله تکامل و 

 کدام هر که ندکیم آزاد دختر تیمروزوئ 8-32 نیب
 چرخه و کرده حمله دیجد قرمز گلبول کی به قادرند
   به تهاجم از بعد .)13(ندینما تکرار را یمشابه

 و کرده رشد ياشروندهیپ طور به انگل ها،تیتروسیار
 بیتخر را نیهموگلوب ژهیوبه یسلول داخل يهانیپروتئ

 باواسطه نیهموگلوب هیتجز از یناش 13هم مولکول. کندیم
 ای است یخنث کیولوژیب نظر از که 14نئیهموز به دهایپیل
 نیا. شودیم زهیستالین کریریپورف نیهمات صورتهب

به دلیل هضم ناقص  انگل یدفع مواد واقع در ها دانه رنگ
 اصطلاحاًبوده و این پدیده  نیهموگلوب مصرف از پس

 باعثانگل همچنین . )14(شودنامیده می 15يسازرنگدانه
 که صورت نیا به شود،یم قرمز گلبول يغشا در یراتییتغ

                                                
12. Duplicate 
13. Heme 
14. Hemozoin 
15. Pigmentation 
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 يسازانینما موجب و دهدیم رییتغ را آن یانتقال خواص
 يهانیپروتئ و شودیم آن کیپتیکر یسطح يهاژنیآنت

. شودیم نیگزیجا غشا سطح در انگل از مشتق دیجد
 و ترکیژنیآنت و شده ترنامنظم قرمز گلبول شکل سپس

  .)15(شوندیم رتریناپذ شکل رییتغ
از جمله مراحل پاتوژنز دیگر  16يگذاردانه دهیپد

 سطح در ییهادانهها بوده و به مفهوم ایجاد پلاسمودیوم
   از یناش احتمالاً که) آلوده و سالم(هاتیتروسیار

 هاانگل نیتوکس برابر در هاتیتروسیار یدفاع يهاواکنش
 در. متفاوت است هاومیپلاسمود نوع برحسب که باشدیم

 در ،17شوفنر يهادانه نام به واکسیو ومیپلاسمود
 در مورر، قطعات نام به 18پارومیفالس ومیپلاسمود
 در و 19منیز يهادانه نام به هیمالار ومیپلاسمود
   شناخته 20مزیج يهادانه نام به اوواله ومیپلاسمود

   .)16(شوندیم
 دیگري است که مهم گلبول قرمز نکته 21پدیده چسبندگی

خصوص گونه فالسیپاروم هب هاپلاسمودیوم ریتأث تحت
 هايبرجستگی قرمز هايگلبول سطح بر. شودمی ایجاد

که  آیدبه وجود می 22پروتئینیهاي اي به نام تکمهچسبنده
هاي ناشی از متابولیسم انگل هستند در واقع همان وزیکول

اند ولی جدا ي تخلیه با سطح سلول ادغام شدهو برا
هاي روزتینگ ژنها به همراه آنتیاین تکمه. اندنگردیده

 ،)هاي سالمگلبول حتی و(آلوده هاگلبول سایر به اتصال بر
   روند در و شده متصل نیز عروقی اندوتلیوم سطح به

 سبب کند ومی ایجاد اختلال هااندام به رسانیخون
. شودمی بیماري روند در خون از بیشتري حجم درگیري

 ها ومیپلاسمود سایر برخلاففالسیپاروم  پلاسمودیوم در
 10 حدود ،شوند یم آلوده قرمز يها گلبولدرصد  2-5 که

 فوق، نکته به توجه با که شوند آلوده می ها گلبول درصد
در  .)15- 17(شوند یم درگیر ها گلبول درصد 50 از بیش

                                                
16. Stippling 
17. Schuffner’s Dot 
18. Murrer’s clift 
19. Ziemman’s dot 
20. James’s dot 
21. Sticky 
22. Knob 

 درصد 90برخی موارد در مالاریا حاد تخریب آنی بیش از 
راپتري  يها ژن یآنتاز هماتوکریت را ناشی از عملکرد 

 این همچنین .)18(اند نمودهسطح انگل گزارش 
 ها يباد یآنت اتو تولید مکرر تحریک نیز و ها یبرجستگ

 شده طحال و کبد در ها گلبول شدن گرفتار به منجر تاًینها
 ماکروفاژهاي توسط ها گلبول عروقی خارج لیز با که

 که ردیپذ یم پایان طحال و رتیکولواندوتلیال کبد سیستم
 مورفولوژیک نماي با همولایتیک یخون کم به منجر

بزرگی  .)11،18،19(گردد یمنورموسیتیک  نورموکروم
طحال در برخی موارد سبب افزایش وزن طحال تا یک 

منظور در مناطق مالاریا  همین که به گردد یمکیلوگرم 
یک شاخص اندمیسیته   عنوان بهخیز از بزرگی طحال 

انگل در کبد و مغز علاوه بر طحال، تجمع . شد یماستفاده 
بدین . )20،21(گردد یماستخوان نیز سبب تشدید آنمی 

   کینورموکروم کیتینورموس یآنم معنی که
 نیهموگلوب سطح ای درصد 15 از کمتر تیهماتوکر(دیشد

 هزار صد از شیب یتمیپاراز اب همراه) mgr/dL 50 از کمتر
اولیه و ناشی  صورت بهکه خود یا  است تریل کرویم هر در

گلبولی در مغز استخوان ایجاد  يسازها شیپاز لیز 
  ثانویه و معلول ترشح  صورت بهو یا  گردد یم

 يها گلبولو یا تجمع  TNFهاي مخربی چون سایتوکاین
چون کبد و طحال  ییها اندامقرمز آلوده در 

  . )13،22(باشد یم
یک  عنوان بهدر گردش خون  يها پلاکتامروزه از افت 

که خود  برند یمعامل مهم تشخیصی در انواع مالاریا نام 
ترومبوسایتوپنی . )23(گردد یمالبته به علل مختلف ایجاد 

داخلی  و  مکرر يها يزیخونرمسبب ایجاد  تواند یمکه 
زیر جلدي گردیده و بر شدت آنمی و علائم فرد بیمار 

 به منجر که 23منتشر یعروق داخل انعقاد. )24(بیفزاید
 تواند یمو حتی  شود یم دیشد تا فیخف يترومبوزها

 و یپتش شکل به ي خفیفیانعقاد اختلالات صورت به
خود  شود دهید) ها پلاکت عمر کاهش(يجلد ریز پورپورا

البته در بسیاري . )24،25(باشد یم کننده نگراناز علل دیگر 

                                                
23. DIC 
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از موارد بیمار مبتلا به مالاریا حاد با علائم بالینی 
 یحت و ینیب لثه، از يزیخونرترومبوسایتوپنی چون 

مانی به مراکز در گوارش دستگاهداخل  يها يزیخونر
که ممکن است سبب گمراهی کادر  کند یممراجعه 

  .)24،26،27(درمان وي گردددرمانی و تغییر فرآیند 
  

  ایمالار و یخون يهاژن یآنت
 یا عدم ابتلا ابتلا در یخون يها گروه يها ژن یآنت نقش   
 ها گلبول به هامروزوئیت اتصال. است توجه قابل ایمالار به

 صورت قرمز گلبول سطح اختصاصی گیرنده یک باواسطه
 گیرنده ویواکس این پلاسمودیوم مورد در که ردیگ یم

 ستمیس. )28(است دافی خونی گروه از fyb یا fya ژن یآنت
 باشد یم ژن یآنت نوع شش از متشکل 24یداف یخون گروه

 یرمزده کی کروموزوم 23- 22 لوکوس توسط که
 به ینیکموکا يا رندهیگ يبرو یداف يها ژن یآنت. شوند یم

 يسراسر ینیکوپروتئیگل که ردیگ یم قرار DARC نام
 قیطر از واکسیو ومیپلاسمود. دارد دومین هفت و بوده
 متصل هاتیتروسیار به ها ژن یآنت نیا ینیآم يانتها

 طور به ندارند، را یداف ژن یآنت که يافراد پس. شود یم
در . اند مقاوم واکسیو ومیپلاسمود به ابتلا برابر در یعیطب

 یداف یخون گروهبالاي  به دلیل جمعیت قایآفر غرب
شیوع پلاسمودیوم ویواکس پائین  25پیفنوت با یمنف

 نوع هفت يدارا26  چیگرب یخون گروه ستمیس .)28(است
 ن،یبالغ و ینیجن يهاتیتروسیار يبرو که است ژن یآنت

 معمولاًو  دینما یم بروز ینیجن هیکل و کبد ،ها پلاکت
 چیگرب ژن یآنت هزار 180- 250 نیب تیتروسیار هر يبرو

 نیا GPC و GPD يها ژن یآنت از نوع دو. ددار وجود
 و شده متصل پارومیفالس ومیپلاسمود به توانند یم خانواده

. )29(آورد فراهم را هاتیتروسیار به آن ورود مقدمات
 که تاس ژن یآنت 7- 10 شامل 27ناپز یخون گروه ستمیس

 و  Bيها تیلنفوس ها،لینوتروف ها،تیتروسیار يبرو
 گروه نیا يها ژن یآنت. دارند حضور يا دندانه يها سلول

                                                
24. Fy 
25. fy-fy- (Duffy Null) 
26. Gebrich 
27. Knops 

 نکمپلما کی نوع يها رندهیگ يبرو یخون
)CR1=CD35(  شوند یم سوار.CR1  فرم لیتشک در 

 کی که باشد یم مؤثر پارومیفالس ومیپلاسمود در يا گلچه
هرچند شواهد  .است دیشد ایمالار در مهم عارضه

 رسد یم به نظرمتناقضی همچنان وجود دارد لیکن 
 فرم لیتشک در Knops ستمیس از SI(a-) يها ژن یآنت

 که دارد یمحافظت نقش سخت يایمالار جادیا و يا گلچه
 درصد  70 وعیش کننده هیتوج تواند یم امر نیا

. دباش قایآفر پوست اهیس تیجمع در  SI(a)/SI2پیفنوتا
 O خونی گروه، در افراد واجد شود یمهمچنین فرض 

 چسبندگی، RHو  A ،B ژن یآنت نداشتن دلیل به منفی
 مقاوم شدید مالاریاي برابر در و افتهی کاهشی سلول

 . )30،31(باشند یم

 ریتأثالبته در مطالعات متعددي نیز به بررسی نقش و 
در افزایش یا کاهش استعداد ابتلا  ABOخونی  يها گروه

صورت گرفته است که در اغلب  ها ومیپلاسمودبه انواع 
موارد به بررسی اپیدمیولوژیک و نه ساختار شناسی 

شواهد  شده گفتهعلاوه بر موارد . )32،33(محدود بوده است
به ابتلا به مالاریا  Oمتعددي از نقش محافظتی گروه خونی 

، لیکن با توجه به نتایج متناقض )34،35(حاد وجود دارد
در این زمینه  يبند جمعدیده شده توسط برخی محققین 

البته در برخی مطالعات نیز به . )32،36(بسیار مشکل است
به  ها ومیپلاسمودهاي ترشحی از انواع واکنش متابولیت

 يها ژن یآنتخون افراد که سبب تغییرات در ساختار 
ABO  و در نتیجه اختلالات ناشی از مشکلات تشخیص

گروه خونی در هنگام تزریق خون گزارش گردیده 
  .)33(است

  
  ایمالارارثی و  یخون اختلالات

اختلالات ساختاري  عنوان بهها هموگلوبینوپاتی   
از طریق  ها یخون کمهموگلوبین، علاوه بر ایجاد انواع 

واجد نقش محافظتی در  توانند یممختلفی  يها سمیمکان
که ناشی  Cهموگلوبینوپاتی . )57(ابتلا افراد به مالاریا باشند

از جایگزینی اسیدآمینه لایزین بجاي اسید گلوتامیک در 
در حالت  گردد یمزنجیره بتا هموگلوبین ایجاد 
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هتروزیگون نقش محافظتی نسبی در ابتلا به پلاسمودیوم 
همین نقش محافظتی در مورد . )57(کند یمفالسیپاروم ایفا 

والین در  نهیدآمیاسکه جایگزینی  ،28شکل یداس یآنم
فوق مسبب ایجاد آن است نیز گزارش  شده گفتهموقعیت 

هاي دیگري وپاتینیهموگلوب وجود .)57،58(گردیده است
که  G6PD کمبود همچنین و یارث توزیاوالوس و  Eچون

 در یمهم اریبس نقشنیز  گردد یمسبب بیماري فاویسم 
 نیا. )59،60(کند یم فایا ایمالار ییایجغراف انتشار کنترل
 باعث یکیژنت يها يماریب نیا که است آن از یحاک مسئله

 در. شوند یم پارومیفالس يایمالار ریوم مرگ کاهش
 یخون کم يماریب ژن نیحامل HbA/S(يهاگوتیهتروز

 پارومیفالس يایمالار از یناش مرگ خطر ،)شکل یداس
 به دیآ یم نظر به که ابدی یم کاهش برابر شش باًیتقر دیشد

 کاهش و ژنیاکس نییپا فشار در انگل رشد اختلال علت
 نیهموگلوب. باشد یم انگل به آلوده قرمز يها گلبول عمر

 در ژنهیداکس حالت به ژنیاکس کمبود طیشرا در یعیرطبیغ
 و کند یم رسوب شکل يا هلیم يها توده صورت به و آمده
 رییتغ شکل یداس ای یهلال صورت به را قرمز گلبول شکل

 به یلیتما پارومیفالس بخصوص ها ومیپلاسمود که دهد یم
 در نیهمچن. )41(ندارند نیهموگلوب نوع نیا از استفاده

 توزیاوالوس در که است شده مشاهده آزمایشگاهی طیشرا
 کاهش قرمز گلبول ریپذ انعطاف که يهاتیتروسیار ،یارث

 ها؛تیمروزوئ تهاجم برابر در مقاومت بر علاوه. ابدی یم
 مناسب بیماري عامل رشد يبرا زین یسلول داخل طیمح

در معمول  طور بهکه  29هموگلوبین جنینیهمچنین . ستین
، جنین را در برابر انواع مالاریا شود یمبیان  یجنین دوران
پروتئازها که مسئول هضم هموگلوبین در . کند یممقاوم 

 هستند ممکن است کمتر ها ومیپلاسمود واکوئل غذایی
 در نقص .)41،60(داشته باشداثر روي این هموگلوبین 

 کاهش علت به30 دروژنازیده فسفات شش گلوکز میآنز
 مونوفسفات هگزوز شدن محدود و ونیگلوتات غلظت
 سمیمتابول شدن محدود به منجر قرمز، يها گلبول درون

                                                
28. HbS 
29. HbF 
30. G6PD 

) است ریمس نیا به وابسته اریبس که(پارومیفالس ومیپلاسمود
 همچنین. )61(آورد یم فراهم را ینسب محافظت و گردد یم

 دری تالاسمکه افزایش نسبی شیوع  رسد یمبه نظر 
 ریتأث تحت یی،قایآفر و ییایآس ،يا ترانهیمد کشورهاي

 مشابه ت،اس گرفته صورت ایمالار طبیعی انتخاب فشار
 G6PD و هاوپاتینیهموگلوب يها انتیوارآنچه در مورد 

 هاهموگلوبینوپاتی انواع به عبارتی.  )41،60(گردد یمفرض 
 شیزونت و هستند مقاوم مالاریا شدید عوارض به نسبت
 مشکل دچار عیبیطغیر هموگلوبین مصرف در انگل

یاري از مناطق مالاریا خیز ، به همین دلیل در بسشود یم
 نیا درواقعشاهد بروز بیشتر این اختلالات هستیم که 

  .)62(گردد یم محسوب یعیطب انتخاب ینوع به شیافزا
  

  خون و پیوند اعضا انتقال از ناشی مالاریاي
 سرسوزن و خون، آسیب انتقال توسط تواند یممالاریا    

 نیز آلوده تزریقی معتادان میان سوزن مشترك استفاده از
که موارد انتقال ناشی از پیوند  طور همان ،)37،63(یابد انتقال
مختلفی چون کبد، طحال، قلب و مغز استخوان  يها بافت

 موارد این در. )64- 66(این انتقال را صورت دهد تواند یم
 پره مرحله زیرا بوده کوتاه کمون دوره معمولاً

 درمان و بالینی يها یژگیو ندارد ولی وجود اریتروسیتیک
هر چند  .باشد یمنوع معمول انتقال  همچون موارد این در

 مراتب بهرده که شدت علائم در مواردي نیز ذکر گ
 معمولاً. )64(شدیدتر و میزان کشندگی بالاتر بوده است

پلاسمودیوم مالاریه و پلاسمودیوم ویواکس مسئول انتقال 
خونی  يها وردهفرآمالاریاي ناشی از انتقال خون است، 

انعقادي، آلبومین  يها فرآوردهمانند پلاسماي منجمد، 
. )63(ها قدرت انتقال آلودگی را ندارندگلبولینسرم و گاما

ه عدم آشنایی کافی با توجه ب معمولاًعلائم بیماران 
درمانی مناطق غیراندمیک به علائم مالاریا بسیار  کارکنان

در فرآیند تشخیص و  ریتأخبوده که سبب  کننده گمراه
مشابه این موارد در ایران نیز . )37،63(گردد یمدرمان بیمار 

لزوم توجه به  رسد یمگزارش گردیده است که به نظر 
  .)37(باشد یمموارد فوق ضروري 
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  بحث
آنمی  در اغلب مطالعات مورد بررسی، آنمی فقر آهن و   

 شده شناختهعوارض خونی  نیتر مهمهمولایتیک از 
. )67- 1،11،22،70(اند شدهارزیابی  ها گونهمالاریا در تمامی 

 زیل ها،تیتروسیار یجمع دسته زیلکه  رسد یملیکن به نظر 
 توزیفاگوس شیافزا ون،یمیاتوا واکنش از یناش یتیتروسیار

 نقش یآنم علائم دیتشد درنیز  یچسبندگ دهیپد طحال،
در اغلب مطالعات بیان شده . )13،14،24،71،72(نددارمهمی 

عارضه مالاریا همولیز داخل عروقی در  نیتر مهماست که 
 یخون کمپی شیزوگونی خونی است که منجر به 

همولایتیک با نماي مورفولوژیک نرموکرومیک 
 يها یبرآمدگکه علت آن تشکیل  شود یمنورموسیتیک 

سطحی و برخورد مکرر با جداره عروق و لیز گلبولی 
البته در برخی موارد تشکیل لخته در . )68-70,13(است

سالم و متلاشی شدن  يها گلبولرفتاري گ تاًینهاعروق و 
مویرگی نیز مزید بر علت  فشارخوندر پی افزایش  ها آن

امکان درگیري مغز استخوان و اختلال  .)56،60،73(شود یم
 یخون کممنجر به   تواند یمگلبولی  يها ردهدر سنتز تمام 

آپلاستیک شود که با نماي مورفولوژیک نورموکروم 
، در برخی موارد علت آنمی دینما یمنورموسیتیک بروز 

بخصوص  هاآپلازیک را ترشح بیش از حد سایتوکاین
TNFα  هرچند. )22،74(اند نمودهو برخی القا آپوپتوز ذکر 

برخی القا آپوپتوز را فقط ناشی از آلودگی با گونه 
را فاقد این توانایی  ها گونهو دیگر  دانند یمفالسیپاروم 
که  دهد یمگزارشات نشان . )55(اند نمودهارزیابی 

 در دانیاکس يداروها اثرات از یناش ينوریهموگلوب
 يها گلبول دانتیاکس یآنت میآنز صینقا به انیمبتلا
 از که شود یمدیده  شتریب) G6PD کمبود مانند(قرمز

البته  .)13،59(است حاد ایمالار مخرب و عیشا عوارض
 کیاندم مناطق در که یکودکان در است ممکن یآنم

 مقاوم يایمالار که یمناطق در خصوص به کنند یم یزندگ
  .)1(باشد عیشا کاملاً دارد، وجود داروها به

 علت در بعضی مطالعات نشان داده شده است که به
 توسط ها آن رفتن بین از و قرمز يها سلول سریع تخریب

 یرتخصصیغ يها اندامدر  مؤثرغیر يساز خون نیز و طحال

 البته در .)11،20(شود یم آنمی تشدید مانند کبد و طحال،
 قابلیت آلودهریغ و آلوده قرمز يها گلبول شدید، مالاریاي

  با یافته این که دهند انعطاف خود را از دست می
با . دهد یم نشان ارتباط آنمی آمدن وجود به و یآگه شیپ

 طحال توسط ها آن قرمز، برداشت يها گلبولعدم انعطاف 
گروهی از محقان معتقدند که  .)20،21(ابدی یم افزایش

 ضد داروهاي برابر در مقاومت شایع پیامد یک آنمی
 موجب دارویی مقاومت زیرا ،باشد یم مالاریایی نیز

در موارد شدید . گردد یم مداوم یا مکرر يها عفونت
مواجه  ها گلبول یجمع دستهمالاریا که با لیز مکرر و 

تب پیشاب سیاه رخ  صورت بههستیم، هموگلوبینوري 
و منجر به آنمی میکروسیتیک هایپوکرومیک  دهد یم

نکته دیگر اینکه با اینکه شواهد . )1،47،50(خواهد شد
زیادي در بسیاري از مطالعات پیرامون ارزش تشخیصی و 

هایی بخصوص ترشح سایتوکاین ها پلاکتتغییرات در 
و  A2، ترومبوگلوبولین، ترومبوکسان PF4چون 

آلفا وجود دارد، لیکن به نظر  F1کتوپروستاگلاندین 
توپنی قابلیت تعمیم دیگر موارد ترومبوسای جز به رسد یم

  .)23(در تمام مناطق دنیا وجود ندارد
  
  يریگ جهینت
گفت  توان یمبا توجه به شواهد و مستندات علمی بسیار    

چون آنمی فقر آهن و  يا شده ثابتموارد  جز بهکه 
 يا تکمه يها یبرجستگچسبندگی عروقی ناشی از بروز 

سیتوپنی و ن، امروزه از پاها گلبولشکل سطح 
 ریانکارناپذاجزاء  عنوان بهترمبوسایتوپنی شدید 

که  رسد یمبه نظر . برند یمپلاسمودیومی نام  يها عفونت
 ازجمله ستیبا یمبررسی سطح پلاکت خون محیطی 

معمول در مراکز بهداشتی و درمانی مناطق  ها شیآزما
تمام این موارد در کنار . اندمیک مورد استفاده قرار گیرد

هاي التهابی و داد التهاب ناشی از ترشح سایتوکاینرخ
نماي بالینی  تواند یمبیش از حد کمپلمان  يساز فعال

پیچیده هماتولوژیک را در صورت ابتلا به مالاریا در بیمار 
علاوه بر این بایستی در ). 2جدول شماره (پدیدار سازد

کلی پیوند اعضا و انتقال خون نیز همانند  يها استیس
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مالاریا خیز در دیگر مناطق نیز به بررسی دقیق خون  مناطق
   يباد یآنتمحیطی به همراه بررسی سرولوژیک 

ضد مالاریا پرداخته شود تا از رخداد مالاریا ثانویه در 
 يها مؤلفهبا توجه به . افراد گیرنده جلوگیري به عمل آید

ژنتیکی، درمانی و اجتماعی خاص در ایران و به جهت 
ایجاد شده در  یشناس خوناز عوارض  ارزیابی بهتر

مبتلایان به انواع مالاریا و همچنین عوارض ناشی از 
 رسد یممالاریا در گیرندگان خون و عضو پیوندي، به نظر 

لزوم بررسی جامع پژوهشی در این زمینه بیش از پیش 
  .مشخص شده است
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 مروري                                                                                                                               سید طبائی و همکاران               

 

      1395 بهار ، 2، شماره چهارمدوره                             تعالی بالینی                                                                                                                 مجله 

 سؤالات
  ها ایجاد کننده بیماري مالاریا در انسان هستند؟کدام گونه -1

  هاکریپتوسپوریدیوم )الف
  ها ومیپلاسمود )ب
  ها کمپلکساپی )ج
  آزادزي يها بیآم )د
  ؟شود ینم معمول مالاریا در نظر گرفته گانه سهاز علائم  کی کدام -2

  تب )الف
  ارز )ب
  قیتعر) ج
  آنمی )د
  ؟باشد یمدام مرحله از زندگی انگل پلاسمودیوم انسان میزبان ک -3

  مرحله جنسی )الف
  یرجنسیغمرحله  )ب
  اسپوروگونی )ج
  همه موارد )د
  ؟باشد یممالاریا حاد  جادکنندهیاپلاسمودیوم  يها گونهاز  کی کدام -4

  مالاریه )الف
  فالسیپاروم )ب
  اواله )ج
  ویواکس )د
  ب ممکن است روزانه باشد؟حملات ت ها ومیپلاسموددر کدام گونه از  -5

  فالسیپاروم )الف
  مالاریه )ب
  اواله )ج
  ویواکس )د
 ؟افتد یمدر بیماري مالاریا با واسطه مصرف کدام ماده بیولوژیک اتفاق  )Pigmentation(پدیده رنگدانه سازي -6

  هم )الف
  گلوبین )ب
  یرپوستیز يها یچرب )ج
  کراتین )د
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 اختلالات خونی ناشی از مالاریا

 

 

             1395بهار  ، 2دوره چهارم، شماره                     تعالی بالینی                                                                                                                 مجله   

 ؟شود یمر پلاسمودیوم ویواکس به چه نام خوانده د) Stippling(پدیده دانه گذاري -7

  شوفنر )الف
  مورر )ب
  زیمن )ج
  جیمز )د
چه نامیده  شود یمگلبولی  یچسبندگقرمز که سبب تشدید  يها گلبولدر سطح  جادشدهیاتکمه مانند  يها یبرجستگ -8
  ؟شود یم

  Hemozoin )الف
  James )ب
  Knob )ج
  DARC )د
  فرد را آلوده کند؟ تواند ینموارد وجود گروه خونی دافی منفی کدام نوع پلاسمودیوم در م -9

  فالسیپاروم )الف
  مالاریه )ب
  اواله )ج
  ویواکس )د

  نقش ایفا نماید؟ تواند ینمکدام بیماري در کنترل اپیدمیولوژیک مالاریا  -10
  Cهموگلوبینوپاتی  )الف

  آنمی فقر آهن )ب
  اوالوسیتوز )ج
 G6PDفقدان  )د
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