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Abstract 
Background and Objectives 

Transfusion-associated graft-versus-host disease (TA-GVHD) is a rare and fatal complication 

caused by blood transfusion. In this condition, donated lymphocyte cells attack host tissues. In 

this review article, the history, prevalence, pathogenesis, clinical symptoms, risk factors, 

diagnostic methods, strategies to reduce its occurrence, prognosis, disease management, and 

laboratory characteristics of this condition are discussed. 

 

Materials and Methods 

For this purpose, a search was made using published reliable research in Google Scholar, 

PubMed, and MEDLINE databases and the findings of more than 70 articles were cited. 

 

Results 

The following study showed that live T lymphocytes from donated blood products and the 

resulting cytokine storm play a role in the occurrence of this complication. The symptoms of 

this disease appear in the form of skin rash, pancytopenia, and fever, and its diagnosis is based 

on clinical symptoms and laboratory findings of skin biopsy, increased liver enzymes, 

confirmation of lymphocyte chimerism using STR-PCR, and determination of the HLA 

phenotype of lymphocytes and FISH method. This complication has a higher prevalence in 

populations with high genetic similarity or people with immune deficiencies, however, it also 

occurs in other people who do not have these conditions or who have partial donor-recipient 

HLA matching (one-way HLA matching). 

 

Conclusions   

This complication is one of the fatal complications caused by blood transfusion that occurs 

within 2 to 30 days after blood products transfusion; the typical cases are associated with more 

than 90% mortality and mild or atypical cases have longer survival and are associated with a 

better prognosis that may go undetected or be treated spontaneously.  
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  مروریمقاله 

 

GVHD پاتوفیزیولوژی، عوارض، پیشگیریاز انتقال خون یناش : 
 

 1آباد ، صدیقه امینی کافی2دوست احسان یزدان

 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

ناشی از انتقال  یکی از عوارض نادر و کشنده (TA-GVHD) بیماری پیوند علیه میزبان ناشی از انتقال خون
کنند. در  های میزبان حمله می خونی اهدا شده به بافتورده آهای فر باشد که در این عارضه لنفوسیت خون می

کارهای  راه، های تشخیصی ، روشفاکتورهای خطر علایم بالینی، ژنز،پاتوتاریخچه، شیوع،  مروری بهاین مقاله 
 زمایشگاهی این عارضه پرداخته شده است. آهای  بیماری و ویژگی ترییمدپیش آگهی، کاهش رخداد، 

 ها مواد و روش
 ، Google scholarهای اطلاعاتی معتبر منتتشر شده و پایگاه های ز پژوهشبا استفاده ا در این مقاله مروری،

PubMed و MEDLINE گرفت قرار استناد مورد مقاله 04ی بیش از ها افتهی و گرفت صورت جستجو. 
 ها يافته

طوفران   و ورده خرونی اهردایی  آفرر  زنده Tهای  مطالعه پیش رو نشان داد که در رخداد این عارضه، لنفوسیت
و  دینما یو تب بروز م یتوپنیس پان ،یبه صورت راش پوست یماریب نیا میعلاوکاینی منتج از آن نقش دارد. سیت

 دییأتی، کبد یها میآنز شیافزا، پوست یوپسیب یشگاهیآزما یها افتهیو  ینیبال میبر اساس علا زیآن ن صیتشخ
. این باشد یم FISHروش  و ها تیوسلنف HLA پیفنوت نیی، تع STR-PCR روش قیاز طر یتیلنفوس سمیمریکا

دارای نقایص ایمنی شیوع بالاتری داشته با این حال در  های با تشابه ژنتیکی بالا و یا افراد عارضه در جمعیت
 دهد. نیز رخ می دارند، گیرنده-اهداکننده HLA ینسب یسازگارسایر افراد که این شرایط را نداشته و یا 

 ينتيجه گير
روز بعد از تزریق خرون رخ   14تا  1بوده که در طی  از انتقال خون یناش عوارض کشنده از یکاین عارضه ی

آن برا   معمولغیر و  فیهمراه بوده و موارد خف یدرصد 54از  شیب ریآن با مرگ و م معمولکه موارد  دهد می
درمان  یخود به صورت خود به اینشده و  ییممکن است شناسا کههمراه است  یبهتر یآگه شیو پ شتریب یبقا

 شود. 
 عوامل خطر زبان،یم هیعل وندیپ یماری، بخون انتقال های ، واکنشخون انتقال :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 90/11/1091  :تاريخ دريافت
 90/11/1091:  تاريخ پذيرش

1- PhD  و پژوهشی طب انتقال خون ـ تهران ـ ايران مرکز تحقیقات انتقال خون ـ مؤسسه عالی آموزشیهماتولوژی آزمایشگاهی و علوم انتقال خون ـ 
شناسـی ـ اسـتاد مرکـز تحقیقـات انتقـال خـون ـ مؤسسـه عـالی آموزشـی و پژوهشـی طـب انتقـال خـون ـ تهـران ـ ايـران ـ                     مؤلـ  مسـلول: متص ـس آسـیب     -1

 10441-1111صندوق پستی: 
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  مقدمه 
کارهـا    هـا  خـون ي ـی از راه    وردهآتزريق خون و فر    

هـا و   است که به منظور درمـان بسـیار  از بیرـار     درمانی
شرايط مصتلـ  بـالینی بـه خ ـو  در بیرـاران بسـتر        

شود و اين لازم است که پزش ان و کادر درمانی  استفاده می
ورده خـونی مناسـب بـرا  هـر فـرد و      آبا دانش تجويز فـر 

هـا  بـالینی و    عوارض بالینی ناشی از تزريق خون و نشـانه 
عـوارض انتقـال   . (1) آشنايی داشته باشـند آزمايشگاهی آن 

شـده و   خون ظاهر قيبعد از تزر اي نیتوانند در ح یخون م
خیر  أکلـی ايـن عـوارض بـه دو دسـته حـاد و ت ـ       به طور
سـاعت اول   10عوارض حاد در طی  .شوند بند  می تقسیم

وند و عـوارض  ش ـ حین و بعد از تزريـق خـون ظـاهر مـی    
 گردنـد  ساعت از تزريق خون نرايان می 10خیر  بعد از أت
-TAانتقـال خـون )   از یناش زبانیم هیعل وندیپ  راریب. (1)

GVHD )از  یکشـنده ناش ـ  ً از عوارض نادر و معرـولا  ی ي
 زنـده   T  هـا  تیعارضه لنفوس ـ نيکه در ا بودهانتقال خون 

بـه   زبـان یم  هـا  اهدا شده بـه بافـت   ی سلولیورده خونآفر
  ا معــده  خ ــو  در پوســتز مســز اســتصوان و مجــار

اين عارضه جـز    .(3) کند یحرله م چنین کبد   و هما روده
تـا   1عوارض تاخیر  ناشی از انتقال خون بوده و در طـی  

روز( بعد از تزريـق خـون    19تا  1در طی  روز )عردتاً 39
 (.1ز 0)رخ می دهد

هـا    ناشی از پیوند آلوژنیـ  سـلول   GVHDخلاف  بر    
ناشــی از  -TA-GVHD (GVHDبنیــاد  هراتوپويتیــ  در 

هدايی به مسـز اسـتصوان   ها  بافت ا لنفوسیت زانتقال خون(
گردد  سیتوپنی و آپلاز  شديد می حرله کرده و منجر به پان

 زدر نتیجه اين عارضه به علت هروراژ  و عفونت متعاقـب 
 09و مرگ و میر اين عارضه به بیشـتر از   باشد تر می کشنده

 . (1-1) رسد درصد می

ثر ؤاين ن ته نیز بايد توجه شود که درمـان م ـ  به چنین هم    
کـار   قطعی برا  ايـن عارضـه وجـود نداشـته و بهتـرين راه     

ورده آهـا  فـر   تیساز  لنفوس ـ پیشگیر  از آن با غیر فعال
. هدف اصلی مطالعـه حاضـر   (0ز 0) باشد خونی اهدايی می

به اين عارضه کشنده ناشی از  افزايش دانش و آگاهی راجع
کارهـا  مناسـب بـرا  پیشـگیر  و      انتقال خون و ارائه راه

  بود.مديريت آن 

  ها روشمواد و 
مقالـه انگلیسـی زبـان     19 بیش ازدر ي  مقاله مرور ز     

ز  Google scholar یاطلاعـات   ها گاهيپامعتبر نرايه شده در 
PubMed  زMEDLINE ــ ـــب ــد اـاده از کلرـــا استف  ت کلی

TA-GVHD زTransfusion-associated graft-versus-host 

disease  زTransfusion reactions  زGVHD  زTransfusion-

associated-GVHD  زGVHD جستجو  ناشی از انتقال خون
مهـم    ها افتهيو داده شد مورد استناد قرار  ه وصورت گرفت

و بـه   بنـد   ها به صورت جامع و کامـ  طبقـه   ی آنو اساس
 صورت ي  مقاله مرور  ارايه شد.

 
 ها يافته
 :تاريصچه -1
ناشی از تزريـق خـون در کودکـان     GVHD اولین موارد    

مبتلا به نقس ايرنی و انتقال خون داخ  رحرـی )جنینـی(   
-TA گزارش شده است کـه در ارتبـاب بـا رابطـه تـاريصی     

GVHD   ز 11) ورده خـونی بـود  آبا نقس ايرنی گیرنـده فـر
تـر و کشـنده آن در    . با اين حال اولـین مـوارد ابتـدايی   (19

 نيبدون ابیراران تحت عر  جراحی در ژاپن گزارش شدز 
 .باشـد  توسط افراد مشصس یافتيانتقال خون در تیاهر که

 "اريترودرمـا  بعـد از عرـ    " در اين دوره به اين عارضـه 
(Postoperative erythroderma) خـود  (11) شـد  اطلاق می .

در ي  بیرـار در   1044اولین بار در سال  TA-GVHDواژه 
جـايی کـه ايـن جرعیـت در يـ        از آن .شد ژاپن گزارش
 زکردنـد  محـدود زنـدگی مـی    HLAتنوع ژنتی ـی  جزيره با 

اهـدا    010شیوع اين عارضه در اين منطقـه يـ  در هـر    
چنین مشـصس شـد کـه     . هم(13) بود (Random)ت ادفی 

  ها فرآوردهاين عارضه در ارتباب با تزريق خون کام  و يا 
ورده آباطی بـا تزريـق فـر   )پ  س ( بوده و ارت گلبول قرمز

FFP (13) و يا رسوب کرايو نداشت. 

 
 :شیوع -1
ناشی از انتقال خون بسیار نادر بوده و بـر   GVHD شیوع    

هـا    اساس جرعیت مورد مطالعه و به کارگیر  اسـتراتژ  
آن شـیوع   1009باشد. در سـال   پیشگیر  از آن متفاوت می

بـالا تصرـین    خطـر ها  با  درصد در بین جرعیت 1تا  1/9
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 1093بهار ز 1شراره  ز11 هدور                                                        

 

 

 

چه به طور چشرگیر  بـا افـزايش دانـش مـا      اگر .زده شد
هـا    آن و به کارگیر  استراتژ  خطر نسبت به فاکتورها 

 .(10-14) پیشگیرانه رخداد اين عارضه کاهش يافت
خداد اين عارضـه در کشـور ژاپـن بـه     بیشترين شیوع ر    

 HLA homogeneityو  علـــت شـــباهت ژنتی ـــی زيـــاد 
( و بعد از آن به ترتیب در ايالات متحـده  HLA)ي جورگی 

و انگلستان گزارش شده است. به علت شـیوع بیشـتر ايـن    
درصـد    19عارضه کشنده در ژاپن که بـا بقـا  کرتـر از    

در اين کشور  ها  سلول خونی وردهآترامی فر زهرراه است
تحت تابش اشعه قرار گرفـت و از ايـن زمـان شـیوع ايـن      

 .(13ز 11) عارضه در اين کشور به صفر رسید
هـا    وردهآچنین شیوع اين عارضه در افراد  که فـر  هم    

خون را از خويشاوندان يا خواهر و يا برادر خـود دريافـت   
ينز اين ن تـه نیـز   . علاوه بر ا(10) يابد فزايش میا زکنند می

خفیـ  مر ـن    TA-GVHDبايد مورد توجه قرار گیرد کـه  
است شناسايی و ثبت نگـردد بـه هرـین علـت شـیوع ايـن       

گـزارش   هـا  هکرتر از میزان واقعی در مطالع عارضه احترالاً
 .(10)شده است

 

 : TA-GVHD پاتوژنز -3
    GVHD    دهـد کـه    ناشی از انتقال خـون زمـانی رخ مـی

هـا    ورده خـونی اهـدايی بافـت   آفعال فـر  Tها   لنفوسیت
روده و مسـز اسـتصوان را    و میزبان شام  پوستز کبدز معده
  هـا  تیلنفوس ـ . ايـن (19) مورد تهاجم و حرله قرار دهـد 

ون کامــ  ـ  خـــشامــ یـخونــ  اـهــ وردهآرـال در فـــفعــ
(Whole blood)  احـد گلبـول قرمـز خـون    وز (Pack cell) ز

نشـده اسـت    زي ـکه فر يیورده پلاسراآورده پلاکت و فرآفر
 .(10) شود یم افتي

توانـايی   اهـدايی  زنـده  Tهـا    جايی که لنفوسیت از آن    
میزبان به عنـوان   HLAکننده  ها  بیان ت ثیر و حرله به بافت

رخـداد ايـن عارضـه نـادر زمـانی       زباشـند  بیگانه را دارا می
هـا  اهـدايی زنـده و فعـال      شود که لنفوسیت تر می محتر 

کــه  ايرنــی داشـته باشــد و يــا ايــن  بـوده و گیرنــده نقــس 
گیرنده و اهداکننده )اهداکننده و  HLAگار  نسبی بین ساز

وجـود   گیرنده خويشاوند يا جرعیت با تشابه ژنتی ی زيـاد( 
 .(11) داشته باشد

 نقش  IIکلاس  HLAها   ژن آنتی يند عردتاًآن فرـدر اي     
شاهد  فعالیت علیه  ـ  دارد با اين حال در ي  مطالعه مورد

آن به ايـن   م انیسميده شد. نیز د Iکلاس HLAها  ‎ژن آنتی
اهداکننده به طور مستقیم  Tها   صورت است که لنفوسیت

زده و يـا از طريـق تولیـد     ها  بافت میزبان آسـیب  به سلول
هـا  ايرنـی از جرلـه     سـاير سـلول   زها  التهـابی  سیتوکاين
ز ماکروفاژهـا و سـاير    (NK cells)ها  کشنده طبیعی  سلول

 .(11) کند ها را فعال می لنفوسیت
اسـت کـه    تی ـحائز اهر زین ته ن نيا  آورادي نیچن هم    
رخ  زی ـسـالم ن  یرنيا ستمیتواند در افراد با س یعارضه م نيا

افراد )افراد با سیسـتم ايرنـی کامـ  و     اين عروماً (.1) دهد
زنده اهـدايی را بـه وسـیله سیسـتم      Tها   سالم( لنفوسیت

بـین گیرنـده و   کنند مگر اين که  ايرنی خودشان تصريب می
وجود داشـته باشـد    HLA اهداکننده تشابه ژنتی ی از لحاظ

هـا  اهـدايی بیگانـه شناسـايی      )در اين صورت لنفوسـیت 
که سیستم ايرنی میزبان به دلی  م رف  و يا اين شوند( نری

ا  خـا    دارو )نقس ايرنی سلولی اکتسـابی( يـا عارضـه   
ر اين د ز)نقس ايرنی مادرزاد  سلولی( تضعی  شده باشد

مهـاجم بیگانـه ارزيـابی نشـده و       Tهـا   لنفوسیت صورت
مهـاجم اهـدايی    Tهـا    گردند. اين لنفوسـیت  تصريب نری

هـا  میزبـان فعـال و ت ثیـر شـده و       توانند بر علیه بافت می
 .  (13) شوند باعث القا  ي  پاسخ ايرنی کام  و ترام عیار 

که اين عارضـه را مـورد ارزيـابی     هايی هبا بررسی مطالع    
ناشی از انتقال خون  GVHD بیشتر موارد رخداد زدادند قرار

گلبول قرمز فشـرده و خـون کامـ      وردهآمتعاقب تزريق فر
)خونی که کرتر   ورده خون تازهآچنین استفاده از فر هم .بود
د ديده ساعت نگهدار  شده( در بیشتر اين افرا 04تا  11از 
يا خون کاملی کـه بیشـتر    RBCورده آفر بر خلافشد و  می
احترــال ايــن  زگذشــت ســاز  آن مــی روز از ذخیــره 10از 

علـت کـاهش   (. 13ز  10-14) عارضه در بیراران کرتر بود
 ورده احترـالاً آتر فر با نگهدار  طولانی TA-GVHDرخداد 

 Tها   ها  سطحی لنفوسیت ژن به دلی  از دست رفتن آنتی
و قـدرت ت ثیـر    تلینچنین کاهش توانايی سـنتز پـرو   و هم
بـر رخـداد    که احترـالاً   .  فاکتور ديگر(11) باشد ها می آن

هـا  زنـده    تعداد لنفوسیت گذارد احترالاً اين عارضه اثر می
 اهدايی است.  
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 و به طور متسیر  ودهـدود بـمح هـن زمینـدر اي اـه همطالع    
بر کیلوگرم وزن بدن  191تا  190تعداد لنفوسیت اهدايی  از 

است بـا  در نظر گرفته شده  گیرنده را برا  آغاز اين رخداد
اين حال ي  حداق  دوز ثابت بـرا  رخـداد ايـن عارضـه     

 (.10ز 13ز 10ز 10) تاکنون تعیین نشده است
از ايجاد  جا ناشی م انیسم اصلی ايجاد عوارض در اين    

بـــه وســـیله   (Cytokine storm)طوفـــان ســـیتوکاينی  
ساز  ساير  اهداکننده بوده که منجر به فعال Tها   لنفوسیت
 زها  ايرنی شده و با عوارض بالینی در پوستز معده سلول
چنین عوارض مـرتبط بـا سـیتوپنی هرـراه      و هم کبد زروده
ها  التهـابی دخیـ  در ايـن     از جرله سیتوکاين .(11) است
بوده کـه   (TNF)و فاکتور ن روز دهنده تومور  IL-1ز يندآفر

بیگانـه میزبـان توسـط     HLAهـا    ژن متعاقب شناسايی آنتی
T CD4ها   لنفوسیت

T CD8و يا  +
شـودز   اهدايی آزاد مـی  +

ها  بیشـتر و   س  Tساز  و ت ثیر  اين حالت منجر به فعال
 .(39ز 31) گردد می IIکلاس  HLAها   ژن تر آنتیبیان بیش

 زناشی از پیوند آلوژنی  مسز اسـتصوان  GVHDبرخلاف     
ناشــی از انتقـــال خــون بـــه علــت تهـــاجم     GVHDدر 

سـیتوپنی و آپـلاز     زها  اهدايی به مسز استصوان لنفوسیت
 GVHDدر  زداريم و متعاقب آن نـوتروپنی شـديد رخ داده  

هـا  غیـر    فرد را در معـرض عفونـت   زناشی از انتقال خون
ترين علـت مـرگ و    مهم دهد. می کنترل و کشنده قرارقاب  

عفونــت متعاقــب  زناشــی از انتقــال خــون GVHDمیــر در 
چنین  . هم(31) باشد نوتروپنی و در درجه بعد خونريز  می

 GVHDناشی از انتقال خون نسبت به  GVHDبه طور کلی 
 تـر  تر و کشـنده  ناشی از پیوند آلوژنی  مسز استصوان وخیم

 (.0ز 10) است
 
 :علايم بالینی -0
ناشی از انتقال خون شبیه به علايم  GVHDعلايم بالینی     

GVHD    و شـام :   باشـد  مـی ناشی از پیوند مسـز اسـتصوان
ــزايش   ــبز اف ــتیز ت ــاتوزز راش پوس ــاپولار اريتروم ماکولوپ

هــا  کبــد ز هماتومگــالیز يرقــان )زرد (ز تهــوع و  آنــزيم
ناشـی   GVHDان شروع علايـم  حال زم . با ايناستاسهال 

ــدیاز پ یناشــ GVHDاز انتقــال خــون نســبت بــه  مســز  ون
 ی از ـناش GVHDن در ـچنی وده و همـب تر عـيوان سرـاستص

 ا  ـط بـتر است که مرتب سیتوپنی و آپلاز  شايع زانتقال خون
 (.10ز 13ز 33) باشد تر در اين بیرار  می آگهی ضعی  پیش
روز  39ي  تا دو هفته و يا تـا   در طی علايم آن عروماً    

چنـین   گـردد و هـم   ورده خونی نرايان میآبعد از تزريق فر
در هرراهی با  باشد که معرولاً ترين علامت آن می تب شايع

دار است که صورتز  ماکولوپاپولار خارش یپوست  ها راش
   .(10) کند بدن و ساير اعضا  فرد را درگیر می

متوسـط زمـان شـروع     زدر ي  مطالعه با جرعیـت زيـاد      
تـا   1روز )بازه زمـانی   11علايم اولیه )اغلب راش پوستی( 

)فاصله بین چـار   IQR (Interquartile range )روز با  100
   .(13) روز( بود 10تا  0برابر با اول و سوم( 

علايم مـرتبط بـا تهـاجم     TA-GVHDدر  بیراران عروماً    
روده و مسـز اسـتصوان را    زسیستم ايرنی بـه پوسـتز معـده   

مـورد از ايـن    0هر بیرار به طور متوسط (. 1)جدول  دارند
 .(13) دهد علايم اصلی را نشان می

 
 ناشی از انتقال خون GVHDمتعاقب  : علایم بالینی2جدول 

 

 شیوع علائم اصلی

 درصد 09 راش
 درصد 40 تب

 درصد 44 افزايش آنزيم ها  کبد 
 درصد 03 اسهال

هیموپلاز  و کاهش سلولاريته مسز 
 استصوان

 درصد 09

 درصد 10 هماتومگالی
 وعیش سایر علایم
 - روبین تام بالا رفتن بیلی

 - يرقان )زرد (
 - سیتوپنی سیتوپنی و پان
 - تشنج

 - تهايی و تهوعاش بی

 

 :  TA-GVHDرخدادبرا   عوام  خطرساز -1

 هـا  خـونی   ردهآوترامی فـر  ورده خونی:آحجم و نوع فر
احـد  وخـون کامـ ز    زنده اعـم از  Tها     لنفوسیتامحتو

ها  پلاسـرايی   ردهآوورده پلاکتز فرآز فرگلبول قرمز خون
باعث ايجـاد   تواند ورده گرانولوسیت میآکه فريز نشده و فر
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GVHD  به  ها هچنین در مطالع شود. همناشی از انتقال خون
تـر )بـا مـدت     ورده خـونی تـازه  آاين ن ته اشاره شده که فر
 خطـر ساعت( با افـزايش   04تا  11زمان نگهدار  کرتر از 

هرراه است. در ي  مطالعه در بیرـاران   TA-GVHDرخداد 
درصد از افـراد مبـتلا بـه     41 زدر ژاپن TA-GVHDمبتلا به 

TA-GVHD  سـاعت   11خون با زمان نگهـدار  کرتـر از   ز
ا  ديگر در ايالات متحـده   دريافت کرده بودند و در مطالعه

 0خون با مدت زمان نگهدار  کرتـر از   افرادزدرصد از  09
. در ي  مطالعه ديگر نیز (30ز 31) روز دريافت کرده بودند

ــا رخــداد  110از   00بیشــتر از  TA-GVHDمــورد بیرــار ب
ورده آمورد( مـدت زمـان نگهـدار  فـر     100درصد موارد )

روز بود و باقی مـوارد مـدت زمـان نگهـدار       19کرتر از 
 300در ي  مطالعه شام   .(34) روز بود 10تا  19ورده آفر

ورده عام  ايجاد عارضه در آز فر TA-GVHDبیرار مبتلا به 
درصـد   14در  زاحد گلبـول قرمـز خـون   ودرصد موارد  30

 ورده پلاکت بـود آدرصد موارد فر 4در  و موارد خون کام 
یـز  ( نل وسـیت گلبول سفید )کاهش  با ورده خونآ. فر(34)

دهد با ايـن حـال کـاهش     را کاهش می TA-GVHDرخداد 
 باشـد  کـافی نرـی   TA-GVHDل وسیت برا  پیشـگیر  از  

 .(0ز 31)
وع ژنتی ـی محـدود از   تن جمعیت با تنوع ژنتیکی محدود:

در جزيره ژاپن و مناطقی که ازدواج فامیلی در  HLAلحاظ 
 TA-GVHDرخـداد   خطـر باشـد بـا افـزايش     ها زياد می آن

 .(39) هرراه است
 تیلنفوس ـ تعـداد  زنرده تزریقری:   Tهرای   تعداد لنفوسیت

دارد و  TA-GVHDد رخدا خطربا  یریارتباب مستق یقيتزر
بـه   تیلنفوس ـ 191نشان داده در حـدود   یوانیح ها  همطالع
در   رـار یب جـاد يا  بـرا  رنـده یاز وزن گ لوگرمیهر ک  ازا
 ني ـدر ا انسـانی  هـا   همطالع ـ. با اين حال لازم است زبانیم
  يیاهـدا  تیتعداد لنفوس ـ ریمحدود بوده و به طور متس نهیزم
 نيآغاز ا  را برا رندهیدن گوزن ب لوگرمیک بر 191تا  190 از

تعداد بالاتر لنفوسـیت   که احترالاًرخداد فرض نروده است 
T ــزنده فعال با میزان رخ  ن عارضـه هرـراه   ـالاتر اي ــداد ب

 (.10ز 13ز 10ز 10) خواهد بود
 م ايرنیـت سیستـن حالـدر اي نقص سیستم ایمنی میزبان:

 ده را ــناهداکن T ا ـه میزبان حتی در صورتی که لنفوسیت
هـا    توانايی از بین بردن اين لنفوسیت زبیگانه شناسايی کند

بالاتر رخـداد   خطرمهاجم را ندارد. اين بیراران در معرض 
TA-GVHD ها  خونی اشـعه داده   وردهآهستند و بايد از فر

از جرله ايـن بیرـاران افـراد بـا نقـس       .شده استفاده نرايند
کننده سیسـتم     سرکوبايرنی مادرزاد ز استفاده از داروها

ايرنیز سن بالا  گیرندهز انتقال خون درون رحریز انتقـال  
هــا   خــون در نــوزادان نــارسز انتقــال خــون در بــدخیری
 باشـد  هراتولوژي  و بیراران تحت پیوند مسز استصوان مـی 

مبـتلا بـه   . با اين وجود نشان داده شده کـه افـراد   (09-30)
HIV  در معرض خطرTA-GVHD (01ز 01) باشند نری. 

عدم  : TA-GVHDگیرانه از  عدم استفاده از اقدامات پیش
ناشـی   GVHDگیرانه جلـوگیر  از   استفاده از اقدامات پیش

 خطـر بـا افـزايش    زش اشـعه ـه تابـجرل ون ازـال خـاز انتق
TA-GVHD (03ز 00) هرراه است. 

 Partial) اهداکننرده و گیرنرده   HLAسرازگاری نسربی   

HLA matching:) ًافتـد   زمانی اتفاق مـی  اين حالت معرولا
ورده خونی آفر زکه فرد  که حتی سیستم ايرنی کاملی دارد

از خويشـــاوندان دريافـــت کنـــد يـــا اهـــدا  خـــون در 
فامیلی بـالايی   ها  ازدواجهايی که تشابه ژنتی ی و  جرعیت

در ي  مطالعه کـه بررسـی    .(34ز 01) رند صورت بگیرددا
HLA    بیراران مبـتلا بـهTA-GVHD  ت گرفتـه  در آن صـور
بین اهداکننده و گیرنده در بیش  HLA سازگار  نسبی زبود
 49در  HLA)سازگار  نسبی  درصد موارد ديده شد 19از 

   .(13)( 1بیرار ديده شد( )ش   01بیرار از 
در اهدا  خون مسـتقیمز خـون فـرد     اهدای خون مستقیم:
کنـد بـه خ ـو  در     نتقـال پیـدا مـی   مشص ی به گیرنده ا

بـاد  بـر    موارد  که فرد گروه خون نادر داشته و يـا آنتـی  
در اين شرايط اهداکننده  .ها  شايع داشته باشد ژن علیه آنتی

 HLAفامیـ  بـوده و وجـود هاپلوتايـ       و گیرنده معرـولاً 
 .(04ز 01) برد را بالا می TA-GVHDخداد خطر ر زمشتر 

گـزارش  مقالـه    ي ـدر  راًی ـاخ خونریزی مرادری جنینری:  
بـه   رـان يعارضه در بعد از زا نيبه احترال رخداد ا  زمورد

 ده کـه احترـالاً  ـاره شـاش یـنیجن –  مادر  زيعلت خونر
    ــکام یـرنيا تـیدم صلاحـ  و عـدم ت امـعت ـبه عل
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 ناشی از انتقال خون GVHD: ریسک فاکتورهای افزایش رخداد 1جدول 
 

 منبع توضیح آن فاکتور خطر

 وردهآحجم و نوع فر
منجرد زنده  T  ها تیلنفوس ورده خونی سلولی محتو آفر

 نشده
(34) 

 خون تازه ها  رآوردهف
يا  11تر با مدت زمان نگهدار  کرتر از  ورده خونی تازهآفر

 ساعت 04
(34) 

 (10ز 13ز 10) تعداد بالاتر آن مرتبط با افزايش ريس  ورده تزريقیآس  زنده فر Tتعداد 

 نقس سیستم ايرنی میزبان
ها   س  Tعدم توانايی سیستم ايرنی میزبان در از بین بردن 

 ورده اهدايیآمهاجم فر
 (01ز 01)

ورده اشعه ديده در بیراران آعدم استفاده از فر

 ارضهمستعد رخداد اين ع

در افراد مستعد از جرله در اهدا  خون خويشاوندان و افراد 

 مبتلا به نقس ايرنی
 (03ز 00)

 ورده از خويشاوندانآاهدا  خون و فر
ها   ها  میزبان به عنوان بیگانه توسط لنفوسیت شناسايی بافت

 اهدايی
 (04ز 01)

 جرعیت با تنوع ژنتی ی محدود
جزيره ژاپن و مناطق  در HLAتنوع ژنتی ی محدود از لحاظ 

 ازدواج فامیلی با شیوع بالا 
(39) 

 اهداکننده و گیرنده HLAسازگار  نسبی 
ها  اهدايی بیگانه شناسايی  ز لنفوسیتHLAبه علت تشابه 

 شود نری
(13) 

اهدا  خون داخ  رحری و اهدا  خون به نوزادان 

 نارس

چنین در  در اهدا  خون داخ  رحری و همخطر افزايش 

 ان نارس به علت عدم ت ام  سیستم ايرنی میزباننوزاد
(09) 

 ا  نوع بیرار  زمینه

ورده خونی به عنوان مثال در آا  گیرنده فر نوع بیرار  زمینه

ها  خونی يا در بیراران تحت پیوند مسز  افراد با بدخیری

 استصوان

(09-30) 

 (0) يق خون متعددرخداد بالاتر در موارد تزر خطر ترانسفیوژن متعدد و طولانی مدت

 

  در   یخف TA-GVHDه صورت ـب یـنیجن  اـه تیلنفوس
 یل ـیخ احترـالاً به هرین دلی  دهد و  ینشان مخود را مادر 

 به طـور کلـی انـواع     .(00) دشو ینر يیاز موارد آن شناسا
هـا    با توجه بـه مطالعـه   GVHDرخداد خطر فاکتورها  

 ذکر شده در بالا در جدول به طور خلاصه بیان شده است
 .(1)جدول 

 
 ناشی از انتقال خون: GVHDتشصیس  -4
تشصیس اين بیرار  بر اساس علايم بالینی بیرار  و رد  

شـد.  با رض مشابه میاساير عوام  احترالی ايجاد کننده عو

 ـباآزمايشگاهی  -ها و علايم بالینی اين يافته  لهیبـه وس ـ  دي
 1در طی  TA-GVHDکننده  شناسی ت ديق ها  بافت يافته

هفته بعد از تزريق فرآورده خونی مش و ز تأيید  4روز تا 
پوسـت و سـاير    زگردد. در اين موارد به خ و  بیوپسی

. (34)کننــده بیرــار  اســت  هــا  درگیــرز ت ــديق ارگــان
بیوپسی آزمايش تأيید  اصلی و طلايی برا  تايید بیرار  

هــا بیوپســی  اســت و بیرــاران مشــ وکی کــه در مــورد آن
 "احترـالی  TA-GVHD"تحت عنوان  زتأيید  وجود ندارد

 .(00ز 19)شوند  شناخته می "Probable TA-GVHD"يا 
 یـشگاهيآزما سیتشص  ها روش نيتر یاز قطع ی ي    
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 partial)اهداکننده و گیرنده  HLAاهداکننده و گیرنده. سازگاری نسبی  HLAناشی از سازگاری نسبی  TA-GVHDمکانیسم رخداد  :2شکل 

HLA matching) های  محتوی لنفوسیت های خون در انتقال فرآوردهT تواند منجر به  زنده میGVHD  ناشی از انتقال خون شود. این حالت زمانی
ها و  مشابه یک هاپلوتایپ گیرنده به صورت هموزیگوت داشته، اما بافت HLAهای فرآورده اهدایی هاپلوتایپ  لنفوسیت افتد که اتفاق می
های اهداکننده بیگانه شناسایی نشده  دیگر را نیز علاوه بر هاپلوتایپ مشترک بیان کنند. در این صورت لنفوسیت HLAهای گیرنده یک  لنفوسیت

هایی مانند پوست، مغز استخوان،  ها بافت کنند. این لنفوسیت های میزبان را بیگانه شناسایی کرده و به آن حمله می بافت های اهدایی اما لنفوسیت
 ناشی از انتقال خون شوند. GVHDگیری عوارض  توانند مورد تهاجم قرار دهند و باعث شکل ای و کبد را می رودهر ای  سیستم معده

 
 ارتشـا  بـوده کـه    ری ـاز پوسـت درگ  یوپس ـیب  رـار یب نيا

چنـین در مـوارد درگیـر      هم .دهد یها را نشان م تیلنفوس
توان از بیوپسی کبد نیز استفاده کرد که با توجـه بـه    می کبد
سصت و عـوارض بیوپسـی کبـد بـه نـدرت انجـام        يندآفر
شود. بیوپسی پوست در بیراران مش و  کـه تشـصیس    می

يیـد  أت می روکايرريسـم در بیرـار   و بیرار  قطعـی نیسـت  
 .(11-13) شود نشده توصیه می

مر ـن اسـت بـا سـاير      بیرـار  جايی که علايـم   از آن    
هــا   هــا  ويروســیز بــدخیری هــا مثــ  عفونــت بیرــار 

ها  دارويیز نارسـايی   ها و حساسیت هراتولوژي ز واکنش
کبد ز آنری آپلاستی ز اخـتلالات اتـو ايریـون و نقـايس     

ــد   ــته باش ــباهت داش ــی ش ــن ايرن ــصیس اي ــار   ز تش بیر
آن بـه علـت   چنین تشـصیس   . هم(10) برانگیز است چالش

ا  ديگر کرتـر تحـت نظـر     شیوع کم و وجود بیرار  زمینه
رود کـه   گیرد بـه هرـین خـاطر گرـان مـی      پزش ان قرار می

شـود. بـا ايـن     موارد آن کرتر از میزان واقعی شناسـايی مـی  
وجود در بیرارانی که در طی ي  ماه اخیر تزريـق خـون و   

ینی راش و علايم بـال  اند ها  سلولی خونی را داشته وردهآفر
 زدهند سیتوپنی را نشان می و پوستیز تبز عوارض گوارشی

  .(00) اين عارضه بايد مد نظر قرار گیرد
ها  تشصیس قطعی اين بیرار ز اثبات  ي ی ديگر از راه    

  HLAسفید از طريق تعیـین فنوتیـ     ها  کايرريسم گلبول
 HLAها  گـردش خـون در مقايسـه بـا فنوتیـ        لنفوسیت
ها  میزبان است. اين راه تشصی ی نسبت به بیوپسی  سلول

ها در  ال بايد تعداد لنفوسیتکرتر تهاجری بوده اما با اين ح
ز 11) کرتر نباشـد  HLAبیرار از حد قاب  قبولی برا  تعیین 

ها  تشصیس برا  تشصیس اين  آزمايشاز ساير (. 03ز 00
 FISH (Fluorescence In Situ آزمـايش توان بـه   بیرار  می

hybridization ) به خ و  در موارد  که جنسیت بیرار و
 .(14) نباشدز اشاره نرود ورده ي سانآاهداکننده فر

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 b

lo
od

jo
ur

na
l.i

r 
on

 2
02

4-
05

-1
1 

] 

                             8 / 14

https://bloodjournal.ir/article-1-1526-fa.html


GVHD آباد احسان يزدان دوست و صديقه امینی کافی                                                                                              ناشی از انتقال خون 

 

09 

 

 STR-PCR وانـت عنـــتحــ STRیز ـالــــت آنــــتس    
(Short tandem repeat-polymerase chain reaction)   را نیـز
توان برا  شناسايی وجـود محتـوا  ژنتیـ  اهداکننـده      می

اسـتصراج   DNAهـا  مهـاجم اهـدايی( در     خون )لنفوسیت
 شـده از بافــت پوسـتی آســیب ديــده بـه منظــور شناســايی   

شناســايی  TA-GVHDداد هــا و رخــ کايرريســم لنفوســیت
 DNAبايـد توجـه نرـود کـه     آزمـايش  نرود. در مورد ايـن  

از بافت پوستی آسیب ديـده و نـه    استصراج شده بايد الزاماً
کـه ايـن    بـه علـت ايـن    (.11ز 11-10) از بافت سالم باشد

ــالینی و  بیرــار  مر ــن اســت شــباهت  هــايی از لحــاظ ب
شـصیس  ت زهـا داشـته باشـد    آزمايشگاهی بـا سـاير بیرـار    

ها را بايد مد نظر قـرار   از ساير بیرار  TA-GVHD افتراقی
ها و  افتراق اين بیرار  از ساير بیرار بدين منظور راه  .داد

)جــدول  هــا در جــدول ذکــر شــده اســت هــا  آن ويژگــی
3)(49). 
 
 : TA-GVHDپیشگیر  از  -1

ناشـی از انتقـال خـون     GVHDجايی کـه درمـان    از آن    
بسیار سصت و مش   بوده و درمـان اخت اصـی بـرا  آن    

 هــا  پیشــگیر  از ايــن پیشــگیر  و روش زوجــود نــدارد
ن ـعارضه بايد بسیار مورد توجه قرار بگیرد. ي ـی از بهتري ـ 

 استفاده از اشعه برا  غیر زپیشگیر  از اين عارضهها   راه
    

هایی  شامل موارد و بیماری TA-GVHDها. به طور کلی تشخیص افتراقی  از سایر بیماری ناشی از انتقال خون GVHDتشخیص افتراقی  :1 جدول
سیتوپنی )و عوارض متعاقب تب و عفونت، آنمی، ترومبوسیتوپنی و خونریزی(، راش  ها بیماری سیستمیکی داریم که باعث پان است که در آن

 .(04)گردد ای می روده ر ای یم سیستم معدهپوستی و علا
 

 منبع TA-GVHDکار افتراق آن از  های بیماری و راه ویژگی بیماری

 آنری آپلاستی 
 سیتوپنیز نیاز به تزريق خون ويژگی مشتر : وجود پان

بروز  یتوپنیس نصست پان  یآپلاست یدر کم خونافتراق: عدم وجود راش پوستیز 
 .شود یمخون به عنوان درمان انجام  قيکند و تزر یم

(49) 

 ها  دارويی واکنش

  ها سايتوپنی و ناهنجار  تست ويژگی مشتر : وجود تبز راش پوستیز پان
 عرل رد  کبد 
 ها  بیوپسی پوست افتراق: موقتی بدن علايم و يافته

 

 (49ز 41)

GVHD   ناشی از پیوند آلوژنی
 ها  بنیاد  هراتوپويتی  سلول

 ويژگی مشتر : تبز راشز اسهال و اختلال عرل رد کبد
و  (Bone marrow failure)تصوان افتراق: عروما عدم وجود نارسايی مسز اس

 سیتوپنی هرراه آن. پان

 
(41) 

 ها عفونت

سايتوپنی هرراه با راش و علايم گوارشی در برخی  ويژگی مشتر : رخداد پان
ز (EBV) ز ويروس اپشتین بارCو  Bز هماتیت  HIV از قبی  ها  ويروسی عفونت

 ها  باکتريايی و قارچی توان فرسا از جرله گو و برخی عفونتويروس دنِ
 )عفونت باکتريايی ناشی از آب و خا  آلوده در نواحی گرمسیر ( لمتوسمیروس

-TAها  سرولوژي  و نوکللی  اسیدز عدم وجود شواهد  افتراق: مثبت شدن تست

GVHD در بیوپسی پوست 

 
 
(49) 

 
 

 نارسايی کبد

هاز  رخداد نارسايی کبد در نتیجه م رف برخی داروها از جرله ضد تشنج
 ها  متابولی  يا اختلالات اتوايریون و نارسايیهاز استامینوفن و  بیوتی  آنتی

ها  اخت اصی بیوپسی پوست  سیتوپنیز يافته افتراق: عدم وجود راش پوستی و پان
 و کبد

(43) 

لنفوهیستوسیتوز هروفاگوسیتی  و 
ساز   ها  با فعال سندرم

 ماکروفاژها
 

 سیتوپنی ويژگی مشتر : وجود علايم تبز راش پوستیز نارسايی کبد و پان
مرتريگلیسريدمیز اختلالات انعقاد  و سطو  خیلی بالا  فريتینز افتراق: رخداد هاي

 سميرري روکایموجود شواهد هروفاگوسیتوز در آسمیره مسز استصوانز عدم وجود 
 ها  بیوپسی پوست هاز تفاوت يافته تیلنفوس

 
 (49ز 40)
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ورده خـونی اهـدايی   آزنده فـر  Tها   ساز  لنفوسیت فعال 
 . (41) باشد می
 از اشعه گاما يا اشعه زاز اين عارضه با استفاده پیشگیر     

X  چنین استفاده  . هم(41ز 44) به خوبی قاب  دستیابی است
-ها از جرله آمتوسـالن  ساز  پاتوژن ها  غیر فعال از روش

UV-A ــر ــرا  ف ــت و پلاســرا( و هــم آ)ب ــین  ورده پلاک چن
ورده پلاکــت و پلاســرا و آ)بــرا  فــر UV-A-ريبــوفلاوين

RBCبرا  فر-( و آمتوسالن( ورده آگلوتاتیونRBC  عـلاوه )
 زها  منتقله از راه انتقال خون انتقال عفونتخطر بر کاهش 

 .  (01) نیز هرراه است TA-GVHDبا پیشگیر  از 
ساز   ها  غیر فعال روشچنین برخی مراکز  که از  هم    

ز ورده پلاکتشـان اسـتفاده کردنـد   آها برا  ترامی فـر  پاتوژن
 گاما استفاده ن رده و هیچ گزارشی از رخـداد  ديگر از اشعه
TA-GVHD ــز نداشــتند ــب توجــه (01ز 41) نی ــه جال . ن ت

پـیش بـالینی نشـان     هـا   هاينجاست که حتی برخی مطالع ـ
 Pathogen) هـا  ساز  پاتوژن ها  غیر فعال روش که اند داده

inactivation) ثرتر از روش مرسـوم اشـعه بـه    ؤتواند م ـ میز
خـون   ناشـی از انتقـال   GVHDورده برا  پیشـگیر  از  آفر

-TAکـاهش   هـا  ديگـر بـه منظـور     از راه .(40ز 40) باشد

GVHD  ذوب -تـوان بـه روش انجرـاد    مـی (Freeze-thaw) 
ساز   فعال انجراد نقش مهری در غیر اشاره کرد که احترالاً

در رابطـه   TA-GVHDها دارد و تاکنون مورد  از  لنفوسیت
و سـم  ذوب   منجرـد  ورده  خونی که قـبلاً آبا خون يا فر
شـدهز پلاسـرا  تـازه    منجرد  RBCورده  آرله فرشده از ج
و  (Thawed plasma) شـده  ذوبز پلاسرا   (FFP) منجرد

ساعت از  10)پلاسرا  منجرد شده بعد از  PF-24 وردهآفر
 .  (40) خونگیر ( گزارش نشده است

 هـا  خـون   وردهآهـا در فـر   ابطه با کاهش ل وسیتدر ر    
(Leukoreduced blood products)  ها از ي  فیلتـر   وردهآفرز

هـا را کـاهش    درصد از ل وسـیت  00کرده که بیش از  گذر
يند بیشتر در مراکز انتقال خون انجام شـده  آاين فر .دهد می

ولـی   و در پیشگیر  از انتقال سیتومگالوويروس نقـش دارد 
تواند به عنـوان يـ  روش    يند کاهش ل وسیت نریآفراين 

چنـد کـه مر ـن     هر زمطر  باشد TA-GVHDپیشگیر  از 
 300در ي  مطالعه از  است میزان شیوع آن را کاهش دهد.

مـورد   13 زرخ داده بـود  TA-GVHDهـا   بیرار  کـه در آن 

ز 11) ورده کاهش ل وسیت يافته دريافـت کـرده بودنـد   آفر
استاندارد طلايـی   يید شدهأضر روش تدر حال حا (.34ز 19

هـا    وردهآاشعه دادن به فرز  TA-GVHDبرا  پیشگیر  از 
و يـا   Xتـوان از  اشـعه    باشد که می خونی حاو  سلول می

ها  عامـ    لنفوسیت DNAگاما استفاده نرود. اشعه بر رو  
GVHD و قـدرت ت ثیـر و    ناشی از انتقال خون اثر گذاشته
. در مـورد تـابش   (11ز 13) بـرد  ین میها را از ب آن عرل رد

 دي ـدوز اشـعه با هاز  ساز  لنفوسیت فعال اشعه به منظور غیر
کرده  رفعالیها را غ تیثر لنفوسؤباشد که به طور م میزانیبه 

. کاهش دهـد  log 4تا  1ها را  توژنیها به م تیو پاسخ لنفوس
ها  اند که اثر اشعه بر لنفوسیت فی نشان دادهمصتل ها  همطالع

قدرت ت ثیر  Gray 1 وابسته به دوز است به طور  که دوز
کـاهش   به منجر Gray 11 بردز دوز ها را از بین می لنفوسیت
تی و دوز یهـا  لنفوس ـ  درصد  به میتـوژن  09تا  01پاسخ 
Gray 19     درصـد بـه    1/00تـا   01منجر بـه کـاهش پاسـخ
دوز اشعه گامـا   FDA. بر اساس (10-14) ودش ها می میتوژن

 Grayبه مرکـز کیسـه و حـداق       Gray 11 تابیده شده بايد
. بـر اسـاس   (11) ورده باشـد آبه ساير نواحی کیسـه فـر   11

حداق  ز BSH (British Society for Hematology)گايدلاين 
بوده و هیچ بصشـی از کیسـه    Gray 11دوز تابیده شده بايد 

ه چنین تـابش اشـع   هم .دريافت کند Gray 19نبايد بیشتر از 
 mixed lymphocyteآزمـايش  ا  باشـد کـه در    بايد به گونه

culture (14)مهار کام  ت ثیر لنفوسیت ثابت شود. 
 
 :آگهی بیرار  پیش -0
بسیار ضعی  بوده و با مـرگ و   TA-GVHDآگهی  پیش    

باشـد. عـلاوه بـر ايـن      درصد  هرـراه مـی   09میر بیش از 
ز 34) ثر  برا  اين عارضه وجـود نـدارد  ؤرمان قطعی و مد
کـه تحـت    TA-GVHDبا اين حـال مـوارد خفیـ      (.1ز 4

مر ن است  زشود گذار  می نام  Mild" TA-GVHD“عنوان 
آگهـی بهتـر     بیشتر و پـیش   حتی شناسايی نشده و با بقا

 .(10)هرراه است
 
 :مديريت بیرار  -0

 کار و معیارها  قطعی و  برا  مديريت و درمان بیرار راه    
 نـمشص ی وجود ندارد و هران طور که اشاره شد بهتري
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اقدامز پیشگیر  از رخداد بیرار  در افراد در معرض خطر  
کارهـا  درمـانی بـه کـار      باشد. با اين حال در مـورد راه  می
انتصــاب کلــی اســتفاده از داروهــا      دو زفتــه شــده گر

ــلول  ســرکوب ــد س ــا پیون ــی و ي ــده ايرن ــاد   کنن ــا  بنی ه
هراتوپويتی  در صورت وجـود اهداکننـده واجـد شـرايط     

 .(34) وجود دارد
بیرـار  کـه از ايـن     10در ي  مطالعـه سیسـتراتی  از       

به منظور درمـان  نفر  3 زعارضه جان سالم به در برده بودند
قـرار   (HSCT) هراتوپوئتیـ  ها  بنیاد   تحت پیوند سلول

نفــر داروهـــا    10گرفتنــد و بیشـــتر از نیرــی از ايـــن   
ترين داروهايی کـه  بیش .کننده ايرنی دريافت کردند سرکوب

یـدهاز  ئاين افراد استفاده کرده بودنـد شـام  گلوکوکورتی و  
ز ايرنوگلوبـــولین درون  (Cyclosporine) سی لوســـمورين

  يا آنتـی  (ATG) و آنتی تیروسیت گلوبولین (IVIG)وريد  
توان به طور  بود با اين حال نری (ALG)لنفوسیت گلوبولین 

هبود پیامـدها  بـالینی در   قطع اشاره کرد که اين داروها با ب
 .(34) ارتباب است

ها  مورد  از سـاير ترکیبـات درمـانی     گزارش در ساير    
ز  UVز تـابش اشـعه    (Methotrexate)شام  متوتروکسـات  

نوکلونــال و)م  OKT3هــا  ســرين پروتلــاز ز کننــده مهــار
استفاده شـده   IL-1ها   و آنتاگونیست (CD3باد  ضد  آنتی
اسـت.   هرـراه نبـوده    ریچشـرگ  تی ـکدام با موفق چیکه ه

دهـد کـه درمـان     طـور کلـی نشـان مـی     ها  مـا بـه   بررسی
 . (10-09) و قطعی برا  اين بیرار  وجود ندارد استاندارد

 Mild) خفی  TA-GVHDن ته ديگر  که در مديريت     

TA-GVHD )توان در نظر گرفـت ايـن اسـت کـه سـیر       می
هـا از   از شـدت ا   تر  داشته و طیـ  گسـترده   بالینی نهفته

)غیـر   خفی  تا خـود محـدود شـونده بـا علايـم آتیمی ـال      
اين موارد خفیـ  مر ـن    .دهد معرول( و گذرا را نشان می

به درمان  است حتی شناسايی و يا گزارش نشوند و معرولاً
 (. 10ز 01ز 01) دهند بهتر پاسخ می

 
 گيري نتيجه
    TA-GVHD  اشی از انتقالـده نـکشن وارضـی از عـي  

 09آن با مرگ و میـر بـیش از    معرولخون است که موارد 
آن بـا   غیـر معرـول  درصد  هرراه بوده و موارد خفیـ  و  

آگهی بهتر  هرراه است که مر ن است  و پیش بقا  بیشتر
شناسايی نشده و يا به صورت خود به خود  درمان شـود.  

 و سـیتوپنی  علايم اين بیرار  به صورت راش پوستیز پـان 
و  یتوپنیترومبوس ـ زیعاقب تب و عفونـتز آنر ـ عوارض مت

 مي ـبر اسـاس علا  زیآن ن سیتشصنرايد.    بروز میزيخونر
)که  پوست یوپسیاز جرله ب یشگاهيآزما  ها افتهيو  ینیبال

  هـا  ميآنـز  شيو افزا دهد( ها را نشان می ارتشا  لنفوسیت
-STRروش  قي ـاز طر یتیلنفوس ـ سـم يرريکا ديیبا تا  کبد

PCR یفنوت نییز تع  HLA  گردش خـون و    ها تیلنفوس
درمان قطعی برا  اين عارضه وجـود   باشد. یم FISHروش 

ــن عارضــه   ــوگیر  از رخــداد اي ــه منظــور جل ــدارد و ب  زن
پیشگیر  بهتر از درمان است. به منظـور پیشـگیر  از ايـن    

هـا    وردهآبـه فـر   Xتوان از تابش اشعه گاما يـا   عارضه می
  ســاز فعــال ری ـغ  هــا  وژت نولــخـونی ســلولی و يـا از   

نیــز از  اســتفاده نرــود. در درمــان ايـن عارضــه  هــا پـاتوژن 
ها  ايرنی اسـتفاده شـده و ي ـی از بهتـرين      کننده سرکوب
تـوان در نظـر    هايی که بعد از رخداد اين عارضه مـی  درمان
پیوند مسز استصوان بوده که با توجه به رخداد سريع  زگرفت

رـار  و عـدم وجـود    بیرار ز عدم تشـصیس بـه موقـع بی   
انجام آن بـه   زفرصت کافی برا  شناسايی اهداکننده مناسب

پـذير   ا  از بیراران ام ان صورت فور  برا  طی  گسترده
نیستز با اين حال به طور کلـی بـرا  ايـن عارضـه معیـار      

 قطعی برا  درمان وجود ندارد. 
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