
 Occupational Medicine Quarterly Journal                  فصلنامه علمی تخصصی طب کار 

  Vol. 16, No.4, Winter 2025                6441، زمستان 4، شماره  61دوره  

       Pages: 78-89                       89-98صفحه:  

 

 

CC BY- NC 4.0 

 نحوه برخورد با ترومبوسیتوپنی کشف شده در معاینات 

 سلامت شغلی: یک مطالعه مروری
 

 4*یدمهدیس دمحمدیس ،1یسهراب یمحمدمهد ،2یعطارچ دیرسعیم ،6فر یفاطمه نجات

 
 چکیده

این مقاله  ما در تواند اهمیت بالینی اندک و یا نشانه یک بیماری جدی سیستم خونساز باشد. و می چالش پزشکی بودهترومبوسیتوپنی یک  اتفاقی کشف مقدمه:

 ایم. پرداختهترومبوسیتوپنی ایزوله اتفاقی کشف شده در معاینات سلامت شغلی با به نحوه برخورد 

 یها گاهیها در پا پژوهش یبه جستجو بطور اتفاقی در آزمایشات غربالگریکشف شده  یتوپنیترومبوس مناسب با برخوردمطالعه جهت نحوه  نیدر ا :بررسیروش 

 شده است.   پرداخته مانند اسکوپوس، پابمد، گوگل اسکولار و غیره معتبر یاطلاعات

در جداسازی پلاکت از سیستم گردش خون باشد.  شییا افزا و تواند ناشی از کاهش تولید پلاکت، افزایش مصرف پلاکت بطور کلی ترومبوسیتوپنی مینتایج: 

. را مشخص نمایدکه نیاز به مداخله فوری دارند  می تواند بیمارانیهدفمند  معاینه فیزیکی و مطالعات آزمایشگاهیانجام شرح حال، ی اخذ توپنیترومبوسبرخورد با 

، B12کمبود همزمان اسید فولیک و ویتامین  ،ترومبوسیتوپنی توزیعی، بیماری مزمن کبدی، ترومبوسیتوپنی مادرزادی، دارو، مصرف ترومبوسیتوپنی کاذب

ی توپنیترومبوس از علل شایعاختلالات خودایمنی سیستمیک و  های ویروسی عفونت، پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک، ترومبوسیتوپنیک ایمنی پورپورا

 در این افراد نیز باید مدنظر قرار گیرد. ارزیابی خطر بروز خونریزی  گردند. محسوب می

ناسایی ترومبوسیتوپنی کشف شده در آزمایشات غربالگری یک یافته نسبتاٌ شایع بوده و دارای طیف وسیعی از علل است. یک رویکرد سیستماتیک برای شبحث: 

تواند به یک پزشک سلامت شغلی  م خطر این اختلال میئو علا ضروری است. آگاهی از فهرست علل شایع خوش خیم ترومبوسیتوپنی ایزوله آن ای علل زمینه

 دهد.  انجامکمک نماید تا افراد پرخطر را مشخص و اقدامات لازم را 

 ترومبوسیتوپنی، آزمایش غربالگری، صلاحیت شغلی، خونریزی، پلاکت خون: های کلیدی واژه
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 مقدمه

ترومبوسیتوپنی در بزرگسالان یک امر نسبتاٌ  اتفاقی کشف

یک بیماری تواند اهمیت بالینی اندک و یا نشانه  رایج بوده و می

 ترومبوسیتوپنی .(6)جدی سیستم خونساز باشد

)Thrombocytopenia(های خون یا  ، به اختلال در پلاکت

به کاهش  شتریاختلال ب نیاگردد.  ها اطلاق می ترومبوسیت

پنجاه هزار در هر میکرولیتر خون باز  به کمتر از ها پلاکتشمار 

 4۵4هزار تا  6۵4حدود  یعیطور طب ها به شمار پلاکتگردد.  می

انواع سرطان، . (2،1) باشد یخون م تریکرولیهزار عدد در هر م

و مصرف  یروسیو یها عفونت ،یمنیخودا یها یماریب ،یخون کم

کاهش  اریسطح پلاکت خون را بس توانند یداروها م یبرخ

پلاکت وقتی مغز قرمز استخوان پلاکت کافی سنتز نکند،  دهند.

به آن  یکه در اصطلاح پزشک آید می نییخون پا

ممکن  یماریب نیافراد مبتلا به ا. ندیگو یم یتوپنیترومبوس

 یبه سخت یزیخونر ایداشته باشند  یادیز یزیاست خونر

خون ممکن است به سه  یها بودن پلاکت نییمتوقف شود. پا

بیماران با بنابراین،  ظاهر شود. دیمتوسط و شد ف،یشکل خف

در میکرولیتر به ندرت  پنجاه هزاربیش از  یپلاکت شمارش

 کمتر از پنجاه هزار عددها  تعداد پلاکتاگر  و دارند بالینی علائم

 به صورت تظاهر بالینی هر میکرولیتر خون باشد ممکن استدر 

پورپورای  خود را نشان دهند. )purpura( پورپورا مانند

 جادیاختلال انعقاد خون همراه با ا ترومبوسیتوپنیک، نوعی

. کوچک تمام بدن است یها در رگ زیر اریخون بس یها ختهل

در میکرولیتر  x 103)–(10 30تعداد پلاکت کمتر از همچنین 

ممکن است باعث خونریزی با حداقل تروما شود. تعداد پلاکت 

ممکن است باعث نیز میکرولیتر  هر در )x 103 5(کمتر از 

هماتولوژیک خونریزی خود به خودی گردیده و یک اورژانس 

این مقاله به نحوه برخورد و مدیریت  ما در .(6)گردد  تلقی می

موارد ترومبوسیتوپنی ایزوله اتفاقی کشف شده در معاینات 

پردازیم، و در واقع در نظر داریم رویکردی  سلامت شغلی می

خیم ترومبوسیتوپنی در  مناسب را برای افتراق علل خوش

تم خونساز تهدیدکننده حیات های سیس بزرگسالان را از بیماری

 در حیطه سلامت شغلی قرار دهیم.مشغول در اختیار پزشکان 

 روش بررسی

 وت مطالعا یوجو جست یابیارز یبرا یمطالعه مرور نیا در

با نحوه برخورد مناسب  تشواهد مربوطه به مرور مطالعا

 یغربالگر شاتیدر آزما یکشف شده بطور اتفاق یتوپنیترومبوس

UpToDate,Embase ,معتبرلاعاتی اط یها گاهیدر پا

Medline, PubMed ,ScopusOvid ,  و of web 

scienceبا  2421سال  دسامبرتا اول  2444 یبازه زمان در

 ،"یغربالگر شیآزما "، "ترومبوسیتوپنی "های  کمک کلید واژه

 نیشد. همچن پرداخته "یزیخونر" و "یشغل صلاحیت"

پرداخته  نکودکا یسن ردهترومبوسیتوپنی که به  ییها وهشژپ

گوگل  در همچنین جستجوی عمومیبود از مطالعه خارج شد. 

مرتبط  یمقاله با موضوع 18به  یتنهاانجام شد. در  اسکولار

 .میدیرس

 نتایج

 نحوه برخورد با ترومبوسیتوپنی:

باید در نظر داشت که هیچ تست آزمایشگاهی اختصاصی که 

بتواند مکانیسم علت ترومبوسیتوپنی را به طور قطعی شناسایی 

نماید وجود ندارد، بنابراین اخذ شرح حال کامل، معاینه بالینی 

 تشخیصبرای و بررسی آزمایشگاهی ابزارهای اولیه 

را  نییخون پااکثر افراد، پلاکت  .(2)باشند  می یتوپنیترومبوس

در  .ساز نخواهد بود که مشکل کنند یتجربه م فیدر حالت خف

بدون علایم بالینی موردی یا مبوسیتوپنی ایزوله خفیف ومورد تر

کاهش پلاکت آیا که باید حتماً مشخص گردد، این است که 

مورد جدید است و یا در آزمایشات قبلی هم دیده شده است که 

نیاز یشتر دال بر این است که فرد اگر یک یافته قدیمی بوده ب

احتمالاً کاهش خفیف و مزمن پایدار  به اقدام اورژانسی ندارد.

سایر  اختلال درتعداد پلاکت دریک فرد بدون علامت و بدون 

. حتی (1)فقط باید تکرار و پیگیری نمود شاخصهای خونی را 

ذکر شده است در بیماران مبتلا به بیماری مزمن کبد، کاهش 

افتد  اتفاق می یآرامبه ها که بصورت بطئی و  تعداد پلاکت

مقوله مهم  .(4) نیازی به ارجاع فوری به متخصص مربوطه ندارد

دیگری که باید مورد ارزیابی قرار گیرد این است که آیا این 

 یا با است وایزوله کاهش تعداد پلاکت یک ترومبوسیتوپنی 

 یطیدر لام خون محخون  دیسف ایقرمز  یها گلبول یناهنجار

یا هر نوع تغییرات  های بلاست و وجود دارد و یا سلول

 شود که طبعاً مستلزم ارجاع فوری است دیسپلاستیک دیده می

اولین برخورد  یتوپنیطبعاً در جهت مدیریت ترومبوس. (4)

باشد و  ترومبوسیتوپنی کاذب و تجمع پلاکتی می بررسی

همراه با مشاهده لام خون محیطی صورت تکرار آزمایش بایست 

گیرد. ترومبوسیتوپنی مادرزادی تشخیص دیگری است که 
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گیری  مبوسیتوپنی باشد. اخذ تاریخچهوممکن است علت تر

 ،سابقه خانوادگی ترومبوسیتوپنی ،دقیق در زمینه سابقه قبلی

و  یرپوستیز یزیر خون) petechiaیا  پتشی رخداد کبودی،

کند. در  به تایید این تشخیص کمک میی( مخاط یکبودشدگ

Giant )پیکر های غول لام خون محیطی وجود پلاکت

Platelets)مصرف داروها  .(۵)نماید  به تایید تشخیص کمک می

یکی از مواردی هست که باید مورد بررسی قرار گیرد. مصرف 

روز گذشته باید ارزیابی گردد. حتی  64دارو بخصوص در طول 

تغییرات در دوز داروها باید مدنظر قرار گیرد. یکی از موارد 

پورپورا بوده که باید  ، بیمارینسبتاً شایع علت ترومبوسیتوپنی

یک خانم است، سوال در مراجعه کننده  ظر قرار گیرد. اگرمدن

باشد. ترومبوسیتوپنی در بارداری  مورد حاملگی بسیار مهم می

باید مورد توجه قرار گیرد برای اینکه به ندرت ممکن است 

عواقب ناگواری برای جنین داشته باشد. ترومبوسیتوپنی 

)100–150 بارداری شایع بوده و البته ترومبوسیتوپنی خفیف 

)3
10x  شود ها دیده می درصد از بارداری 8ر میکرولیتر در د، 

البته در  ی افتراق داده شود.منیخودا یتوپنیاز ترومبوس دیاما با

به هماتولوژیست  بیمار مادر باردار یا این سطح پلاکتی ارجاع

بارداری های  اورژانس در هر صورت .(2)باشد  بالینی لازم نمی

های کبدی و  افزایش آنزیم)همولیز،  HELLP مانند سندرم

لوپاتی انعقاد داخل عروقی منتشر وپلاکت کم( و کواگتعداد 

)DIC( بااینکه از علل نادر ترومبوسیتوپنی بوده باید مدنظر ،

ممکن  در مبتلایان به بیماری مزمن کبدی. (1،8) دنقرار گیر

است ترومبوسیتوپنی دیده شود، که باید شرح حال و معاینه 

ترومبوسیتوپنی  مینه صورت گیرد. بررسی لازم در این ز

توزیعی و معاینه طحال نیز باید مدنظر قرار گیرد. همچنین 

های  ، ابتلا به برخی ویروسB12کمبود اسید فولیک و ویتامین 

 .(6)دنمرغان باید بررسی شو و آبله بار نیاپشت، HIVمانند 

 ابتدا رد کردنبطور کلی اقدامات لازم برای ترومبوسیتوپنی 

از نظر  یتوپنیترومبوس یکاذب و بعد بررس یتوپنیترومبوس

. در (9)ردیصورت گ زولهیرایغ یتوپنیترمبوس ای زولهیا

بیماری  با تست کومبس مثبت، زولهیا یتوپنیمبوسوتر

همراهی کم خونی همولیتیک و  (EVANS)ایوانس

ترومبوسیتوپنی خودایمنی را به عنوان یک تشخیص احتمالی 

 نیگلوبول یآنت شیآزما نمود و در نتیجه منفیمطرح خواهد 

، )ITP(ی ایمنی توپنیترومبوسهای  ، بیماری )DAT( میمستق

ی مادرزادی را مطرح توپنیترومبوسمصرف دارو، سندروم 

: بلاست مثبت در لام زولهیاغیر یتوپنیترمبوسنماید. در  می

 خون محیطی و بیوپسی مغز استخوان: ارتشاح مغز استخوان،

 سندرم، حاد یدییلویم یلوکم حاد، یدییلنفو یلوکم

 نماید. را مطرح می به مغز استخوان متاستازی و سپلازیلودیم

گلبول قرمز شکسته شده  ،)Schistocyte( تیستوسیشاختلال 

شکل در  نی. اباشد یاست که به اشکال مختلف قابل مشاهده م

، کم منتشر انعقاد درون رگی سندرم، کبدچرب حالات یبرخ

ی مشاهده باردارو  ، کمخونی همولیتیککیوپاتیماکروآنژخونی 

 شود. می

 ترمبوسیتوپنیعلل 

 ترومبوسیتوپنی کاذب

پلاکت، ترومبوسیتوپنی  تعداد یکی از شایعترین علل کاهش

 6444باشد. ترومبوسیتوپنی کاذب در حدود یک در  کاذب می

تجمع تواند نتیجه  شود و می مورد نتیجه تست خون یافت می

باشد. در یک پلاکت اقماری آوری و یا  پلاکتی، خطاهای جمع

تواند  تست با نتیجه غیرقابل انتظار تکرار آزمایش می

به عنوان آنتی کواگولان در  EDTAکننده باشد. وقتی از  کمک

شود تجمع پلاکتی و یا تغییر در  آوری استفاده می لوله جمع

های مناسب  جایگزین افتد. سطح گیلکوپروتینی پلاکت اتفاق می

و  نمایندتواند این مشکل را حل  مانند هپارین و سیترات می

مبوسیتوپنی وتواند تر لام خون محیطی می بررسی همچنین

همچنین باید در نظر داشت که  .(8)کاذب را مشخص نماید 

درصد جمعیت  8۵محدوده رفرانس آزمایشگاهی معمولا برای 

انند از این محدوده پیروی تو % جمعیت می۵تعیین شده است و 

ها به  ها در آزمایشگاه نکنند و مقادیر مرجع برای تعداد پلاکت

دلیل تفاوت روش کار، قومیت، موقعیت جغرافیایی، سن، و .... 

 .(1)تواند تا حدودی متفاوت باشد  حتی در یک کشور می

 داروها

ترین علل ترومبوسیتوپنی در بیماران سرپایی،  یکی از رایج

ای از داروها  ترومبوسیتوپنی ناشی از دارو است. طیف گسترده

وجود دارند که با ترومبوسیتوپنی همراهی دارند )هپارین، 

و...(. اگر چه  بانیروفیتکلرامفنیکل،  کینین، پنی سیلین،

ترین تظاهرات ناشی از ترومبوسیتوپنی دارویی با خونریزی  شایع

ما با احتمال کمتر گردد، ا مشخص می بالینیشدید و علامت 

ممکن است خود را با شمارش غیرطبیعی پلاکت به عنوان 

 64اولین شواهد مشخص نمایند. مصرف دارو بخصوص در طول 

روز گذشته باید ارزیابی گردد. حتی تغییرات در دوز داروها باید 
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روز مصرف دارو  ۵مدنظر قرار گیرد. به طور معمول حداقل 

باشد، اما برخی داروها  ز میجهت بروز ترومبوسیتوپنی نیا

( پس از Abciximabتوانند در عرض چند ساعت )مانند  می

مصرف باعث ترومبوسیتوپنی گردند و بخصوص اگر قبلاً از این 

شده این احتمال در عرض چند ساعت پس از  دارو استفاده می

یابد. حتی اگر تشخیص ترومبوسیتوپنی  مصرف افزایش می

نشده است باید دارو قطع و ارجاع به  دارویی بطور کامل تایید

هماتولوژیست بالینی صورت گیرد. هپارین با وزن مولکولی بالا 

)HIT( ،پنی سیلین/ تریمانند بیوتیک با دوز بالا،  نتیآ 

، عوامل trimethoprim ،inhibitors pump Protonریم وپمت

، NSAIDsضد صرع، داروهای سیتوتوکسیک، سولفات کینین، 

ونکومایسین داروهای شایع مسبب ترومبوسیتوپنی  ریفامپین،

 .(64)گردند  محسوب می

 ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین

اند باید به  در بیمارانی که اخیراً با هپارین درمان شده

ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین مشکوک بود. این اختلال 

تواند تهدیدکننده زندگی باشد. بیمارانی که دچار  می

شوند، بدون توجه به ایجاد  توپنی ناشی از هپارین میترومبوسی

در بیمارستان دارند.  یدرصد 24ترومبوز، میزان مرگ و میر 

ها در بیمارانی که قبلاً در معرض هپارین قرار  تعداد پلاکت

یابد و ممکن است در  روز کاهش می 64تا  ۵اند طی  نگرفته

اند، به سرعت  بیمارانی که اخیراً در معرض هپارین قرار گرفته

 یها یباد ی)در عرض چند ساعت( کاهش یابد. با حضور آنت

متصل به  یچند مولکول یها کننده پلاکت که مجتمع فعال

پایین را  یبا وزن مولکول نیهپار ایشکسته نشده  نیهپار

دهند. بروز ترومبوسیتوپنی خفیف ناشی از مصرف  تشخیص می

دیده شده  بالینی بعنوان یک بیمار با شکایتبندرت هپارین 

شود. در این  بیشتر در بیماران کاندید جراحی دیده می بلکه

درصد بیماران  ۵4تا  24اختلال ممکن است عارضه ترومبوز در 

های شریانی و وریدی حتی پس از قطع  ایجاد شود و بر سیستم

های پوستی اریتماتوز یا  هپارین تأثیر بگذارد. همچنین واکنش

یق یا تظاهرات شدید مانند ترومبوز وریدی نکروزان در محل تزر

عمقی، آمبولی ریوی، سکته مغزی یا انفارکتوس میوکارد ممکن 

است رخ دهد. اگر شک بالینی یا تجزیه و تحلیل آزمایشگاهی 

ما را به این تشخیص سوق دهد، هپارین باید فورا قطع شود و 

جاع به درمان باید با یک ضد انعقاد غیر هپارین تغییر یابد و ار

 .(6)هماتولوژیست بالینی صورت گیرد 

 ترومبوسیتوپنی مادرزادی

گاهی ممکن است ترومبوسیتوپنی مادرزادی در بدو تولد 

علایم بالینی ایجاد ننموده و کشف نگردد و در بزرگسالی بطور 

اتفاقی کشف شود، که طبعاً ترومبوسیتوپنی از نوع خفیف 

بدون علامت باقی  خواهد بود. این افراد ممکن است کاملاً

بمانند و یا ممکن است فقط ترومبوسیتوپنی اسپورادیک داشته 

د و در زمان استرس هموستاتیک )مانند جراحی، تروما و نباش

غیره( مشخص گردد. بنابراین اخذ تاریخچه دقیق در این زمینه 

مهم است. سابقه قبلی رخداد کبودی که به آسانی ایجاد 

مدت یا پتشی و سابقه خانوادگی  گردد، خونریزی طولانی می

کند. اگر  ترومبوسیتوپنی به تایید این تشخیص کمک می

در اسمیر خون   توسیکروترومبایا م رپیک های غول پلاکت

اگر  .کنند محیطی یافت شوند به تایید تشخیص کمک می

ترومبوسیتوپنی مادرزادی هستید، ارجاع به  مشکوک به

 .(۵)است متخصص هماتولوژیست بالینی لازم 

 بیماری مزمن کبدی

 در مبتلایان به بیماری مزمن کبدی، موارد ٪81در 

بیماری مزمن کبدی معمولاً  شود. ترومبوسیتوپنی دیده می

شود و به صورت سیروز، فیبروز  می پایدارباعث ترومبوسیتوپنی 

ترین علت  شود. شایع و با افزایش فشار پورتال کبدی ظاهر می

مصرف مزمن الکل است. با این حال، علل در این بیماران سوء 

دیگر عبارت از هپاتیت عفونی، بیماری کبد ناشی از دارو، 

در این د. نباش بیماری کبد غیر الکلی، و اختلالات متابولیک می

 و الکل، ابتلا به هپاتیتمصرف  بیماران طبعاً بررسی

های انسداد کبدی، ارزیابی بالینی برای استیگما و  بیماری

کبد ضروری است. به علاوه برای  یشات روتین عملکردآزمای

ارزیابی سیروز کبدی، ممکن است سونوگرافی کبدی مورد نیاز 

باشد. اما معمولاً نیاز به ارجاع فوری به هماتولوژیست بالینی 

 .(66)وجود ندارد 

 ترومبوسیتوپنی توزیعی

گیر  طحال در ها درصد پلاکت 1۵تا  14به طور معمول 

میزان گیر ، اما گاهی در صورت وجود اسپلینومگالی این افتند

بنابراین  .یابد افزایش ٪84-94پلاکت ممکن است به  افتادن

ارزیابی و معاینه طحال در موارد ترومبوسیتوپنی از نظر بالینی 

  .(9)باشد  مهم می

 B12کمبود همزمان اسید فولیک و ویتامین 

درصد از بیماران مبتلا به کم خونی  24حدود 

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
50

2/
tk

j.v
16

i4
.1

75
65

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 tk

j.s
su

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

6-
16

 ]
 

                             4 / 12

http://dx.doi.org/10.18502/tkj.v16i4.17565
https://tkj.ssu.ac.ir/article-1-1291-en.html


 92                   شده ... کشف ترومبوسیتوپنی با برخورد نحوه

CC BY- NC 4.0 

و اسید فولیک،  B12 مگالوبلاستیک ناشی از کمبود ویتامین

ترومبوسیتوپنی نیز دارند. در این بیماران باید مصرف زیاد الکل 

یا سوءتغذیه، و در سالمندان وضعیت تغذیه و مصرف خوراکی 

 .(9)را مدنظر قرار داد  نامناسب وگیاهخواری

 (ITPترومبوسیتوپنیک ایمنی پورپورا )

 ITP  یک اختلال اکتسابی با واسطه ایمنی است که با

. علت گردد مشخص میترومبوسیتوپنی ایزوله و با رد بقیه علل 

این اختلال افزایش کلیرانس پلاکت و کاهش تولید آن است، 

اما جزئیات چگونگی توسعه و پیشرفت بیماری پیچیده و گاهی 

. هیچ تست استاندارد طلایی اختصاصی برای نامشخص است

کمک به  ITP تشخیص وجود ندارد و پاسخ به درمان اختصاصی

نماید. هدف اصلی درمان، نرمال شدن تعداد  تایید تشخیص می

باشد. به  ها نبوده بلکه پیشگیری از خونریزی شدید می پلاکت

نیازی به درمان  ITP ‌جدیدطور کلی، تقریباً نیمی از موارد 

ندارند. فراوانی افراد بدون علامت با ترومبوسیتوپنی ایزوله 

و  اندک بودهشوند بسیار  می ITPخفیف که در آینده دچار 

های زمانی پیگیری  فقط باید افراد بدون علامت را در طول دوره

 خطر خونریزی با شدت ترومبوسیتوپنیدر این بیماران نمود. 

بیماران ممکن است بدون علائم، با مرتبط است.  تاحدودی

حداقل خونریزی، یا با خونریزی جدی )مانند خونریزی مخاط، 

داخل جمجمه، دستگاه گوارش، ادراری تناسلی( مراجعه کنند. 

 الزامی است در این بیماران ارجاع این به هماتولوژیست بالینی

(6،62). 

 پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک

ترومبوسیتوپنی و کم خونی همولیتیک بیمارانی که با 

کنند باید با تشخیص احتمالی  میکروآنژیوپاتیک مراجعه می

پورپورای ترومبوسیتوپنی ترومبوتیک در بیمارستان بستری 

شوند. پورپورای ترومبوتیک ترومبوسیتوپنیک عمدتاً در 

دهد. تظاهرات کلیوی، تغییرات عصبی و تب  بزرگسالان رخ می

 .(6،61)ر این بیماران وجود داشته باشد نیز ممکن است د

 های ویروسی عفونت

ممکن است  یروسیعفونت یا تزریق واکسن عوامل زنده و

بعلت سرکوب مستقیم مغز استخوان یا افزایش مصرف محیطی 

ترومبوسیتوپنی شوند. کاهش تعداد پلاکت بصورت  پلاکت باعث

باشد. در های عفونی  ایزوله ممکن است تظاهرات اولیه بیماری

های دیگر  و برخی از ویروس HIV به مبتلا بیماران از 64٪

ویروس، سیتومگالوویروس، ویروس   Barr-Epstein شامل

این پدیده  Cو  Bو اوریون، هپاتیت B19پاروویروسسرخجه، 

اگر بیمار سابقه سفر اخیر به ویژه به  .(2)شود  دیده می

ب دانگ و مالاریا آمریکای جنوبی یا مکزیک داشته باشد، باید ت

های مرتبط با سفر،  . البته سایر عفونته شودرا در نظر گرفت

 .(6)توانند باعث ترومبوسیتوپنی شوند  مانند حصبه، می

 اختلالات خودایمنی سیستمیک

همراهی بین اختلالات خود ایمنی سیستمیک مانند لوپوس 

و آنتی فسفولیپید سندرم با  )SLE (سیستمیک اریتماتوز

نفر از  28ترومبوسیتوپنی وجود دارد. یک مطالعه نشان داد که 

در زمان تشخیص ترومبوسیتوپنی  SLE (٪۵9بیمار ) ۵4

داشتند. حتی برخی مطالعات وجود ترومبوسیتوپنی در این 

 .(64)بیماران را با پیش آگهی نامناسب همراه دانسته اند 

 سندروم میلودیسپلازی

لوژیک که با سیتوپنی هماتوهای  گروه هتروژن از بیماری

نوتروپنی و ترومبوسیتوپنی و تغییرات  ،مثل کم خونی

کند. سندروم میلودیسپلازی با درجات  دیسپلاستیک تظاهر می

نارسایی مغز استخوان همراه  مختلف تغییر به لوکمی حاد و

ن دیده اسطوح مختلف کاهش پلاکت در این بیمار باشد. می

تظاهرات غیرشایع از مراحل  له ازشود ترومبوسیتوپنی ایزو می

 24باشد. به جز موارد حذف کروموزوم  اولیه میلودیسپلازی می

 (q 20 del)  که با ترومبوسیتوپنی ایزوله و تغییرات خفیف

دیسپلاستیک همراه است. مواجهه شغلی با بنزن از عوامل خطر 

 .(6۵)گردد  ایجاد میلودیسپلازی محسوب می

 یتوپنیترومبوس کنندهجادیا یعوامل شغل

کار در مراکز پرتودرمانی و مراکز پزشکی هستهای نظیر پت 

ممکن است  )tomography emission positron (اسکن

های فرد اثر  ز استخوان و سپس روی تعداد پلاکتروی مغ

کشاورزان یا قرار گرفتن همچنین (. 61،68اختلالی بگذارد )

ها،  کش مانند آفت یسم ییایمیمعرض مواد شدر افراد شاغل و 

 ها را کاهش دهد پلاکت دیتول تواند یم نیزو بنزن  کیآرسن

ناشی از مواجهات  دزیبه ا مبتلایان. گزارش شده است (69،68)

(. 24،26) شوند یمبتلا م یتوپنیاغلب به ترومبوس زین شغلی

مراقبت اند افراد شاغل در مراکز  برخی مطالعات نشان داده

)مثل پرسنل بهداشت، پزشکان، ها  سلامت و بیمارستان

 68د که هنگام بروز اپیدمی کرونا و کووی (پرستاران، بهیاران

اند به ترومبوسیتوپنی دچار  واکسن آسترازنکا تزریق کرده

دار  اند. البته شیوع آن کم بوده است و از نظر آماری معنی شده
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ای خفیف در  ههای زمین نبوده است و بایست به وجود بیماری

 (. 22ها نیز توجه کرد ) آن

 بحث
ترومبوسیتوپنی خفیف در معاینات سلامت شغلی  کشف

تواند در  شده و نحوه برخورد با این افراد می دهیمکرر د بطور

شغلی با  صلاحیتگیری در مورد  مدیریت درمان و نحوه تصمیم

اهمیت باشد. همانطور که ذکر شد ترومبوسیتوپنی خفیف به 

3(شمارش پلاکت در محدوده 
10x  150–100(  در میکرولیتر

اشاره دارد. بطور کلی در این محدوده شمارش پلاکتی و بدون 

های بدخیم سیستم  علایم بالینی بروز خطر خونریزی و بیماری

تواند ناشی از  پنی میباشد. ترومبوسیتو شایع میغیرخونساز 

 شیکاهش تولید پلاکت، افزایش مصرف پلاکت، یا افزا

جداسازی پلاکت از سیستم گردش خون باشد. کاهش تولید 

تواند بعلت اختلال مغزواستخوان و رخداد آنمی  می پلاکت

آپلاستیک، ساپرس شدن مغزواستخوان بعلت مصرف دارو، 

مبوسیتوپنی مادرزادی وکموتراپی، سوء مصرف مزمن الکل، تر

از جمله سندروم آلپورت(، عفونت )از جمله )

(، سندروم میلودیسپلاستیک، نئوپلازی وویروسسایتومگال

( 62مغز واستخوان، کمبود تغذیه)فولات و ویتامین ب ارتشاح 

تواند بعلت سوء مصرف مزمن الکل،  باشد. تخریب پلاکت می

گی، ترمبوسیتوپنی حاملی، قیترق یتوپنیومبوستر

بیماری  هیپوترمی، هایپراسپلینسیم )ترومبوسیتوپنی توزیعی(،

کبدی) از جمله سیروز(، سودوترومبوسیتوپنی، آمبولی ریوی، 

تواند بعلت  هایپرتنشن ریوی باشد. افزایش مصرف پلاکت می

) از جمله لوپوس خودایمنیمصرف دارو، سندروم 

رف ، اختلال آلوایمیون، وابسته به مصDICسیستماتیک(، 

، پره TTP(، C، عفونت)از جمله هپاتیت ITPهپارین، 

)دریچه های قلبی پلاکت  اکلامپسی، تخریب مکانیکال

ی بعلت مصنوع یتوپنیترومبوسهمچنین  باشد.مکانیکال( 

ضد انعقاد )شبه  نیمونوگلوبولیپلاکت مرتبط با ا لیتشک

علت  کریغول پ یها ، پلاکتتپلاکت اقماری (،یتوپنیترومبوس

 کاهش شمارش پلاکت در آزمایش کامل خون باشد.

یک رویکرد سیستماتیک باید برای ارزیابی ترومبوسیتوپنی 

شرح اخذ ی توپنیترومبوسدر برخورد با ستفاده شود. تصادفی 

هدفمند  معاینه فیزیکی و مطالعات آزمایشگاهیانجام حال، 

از بیمارانی تواند بیمارانی را که نیاز به مداخله فوری دارند  می

. در نمایدتوانند در محیط سرپایی درمان شوند، متمایز  که می

تاریخچه بیمار، باید در مورد وقوع کبودی یا پتشی به که  اخذ

، ملنا، بثورات، تب و خونریزی پرس و جو گردد جادیا یبه آسان

گردد. آنها همچنین باید در مورد مصرف دارو، واکسیناسیون، 

تقال خون، سابقه خانوادگی ترومبوسیتوپنی سفر اخیر، سابقه ان

و سابقه پزشکی بررسی شوند. سابقه مصرف حاد و مزمن الکل، 

سابقه اخیر بستری در بیمارستان یا مصرف هپارین باید 

مشخص گردد. افراد باردار باید ازنظر علائم سردرد، درد شکم یا 

مپسی یا علائم مشابه آنفولانزا با احتمال ابتلا به سندرم پره اکلا

HELLP ی پلاکتشمارش های کبدی و  )همولیز، افزایش آنزیم

معاینه فیزیکی باید  .مورد ارزیابی قرار گیرنده( کاهش یافت

تواند  ها )خونریزی چشم می حداقل شامل معاینه چشم

دهنده خونریزی سیستم عصبی مرکزی باشد(، شکم  نشان

)اسپلینومگالی و هپاتومگالی(، غدد لنفاوی )لنفادنوپاتی(، پوست 

)پتشی، پورپورا، کبودی( و سیستم عصبی باشد. بررسی 

گوارشی و خونریزی از جمله اپیستاکسی، خونریزی مخاطی، 

نظر قرار گیرد. اسمیر خون محیطی ادراری تناسلی باید مد

های  تواند اطلاعات تشخیصی در مورد انواع اختلالات گلبول می

های همولیتیک و ترومبوسیتوپنی ارائه دهد.  سفید، کم خونی

های مختلفی مانند لنفوسیتوز  در بررسی لام خون محیطی یافته

کرایوگلوبولین، پلاکت غول پیکر،  منقوط، آتپیکال، بازوفیلیک

پلاکت و....... که یت، تارگت سل، هایپرکواگولاتی سشیستو

تواند دال برا انواع اختلالات از جمله عفونتهای ویروسی،  می

، TTPتالاسمی، مولتیپل میلوما، ترومبوسیتوپنی مادرزادی، 

بیماری مزمن کبدی، سندروم میلودیسپلاستیک و... باشد، 

 .(21)د مشخص گرد

وجود همانطور که ذکر شد باید یک رویکرد سیستماتیک 

 :شود مراحل زیر را بترتیب طی و ه باشدداشت

و وجود  های خونی بغیر از پلاکت بررسی بقیه شاخص

.... مشاوره با  ای یلکوپن ،یآنم مانند غیر نرمال های یافته

. اخذ شرح حال در را در بر خواهد داشتهماتولوژیست بالینی 

مورد سابقه و مدت زمان ابتلا به ترومبوسیتوپنی، که ایا از 

کودکی وجود داشته، که اگر پاسخ این سوال مثبت باشد باید به 

بررسی لام همچنین ترومبوسیتوپنی مادرزادی مشکوک بود. 

صورت گیرد. بررسی علایم بالینی )  باید خون محیطی

گر پاسخ این سوال مثبت باشد (، که اغیره خونریزی، پتشی یا

باید مشاوره با هماتولوژیست بالینی صورت گیرد. اگر فرد بدون 

کواگولان  باشد، تکرار آزمایش بدون آنتی علامت بالینی می
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EDTA  و در صورت نرمال شدن شمارش پلاکتی باید سودو

 .(21) ترومبوسیتوپنی مدنظر قرار گیرد

اتفاقی با شدت خفیف تا بیماران مبتلا به ترومبوسیتوپنی 

در هر  641×  6۵4تا ۵4متوسط )یعنی تعداد پلاکت 

هستند، بسته به شدت  بالینی میکرولیتر( که بدون علامت

بعد ها در یک تا چهار هفته  ترومبوسیتوپنی باید شمارش پلاکت

3( شود. شمارش پلاکتی پایش
10x  150-100( در میکرولیتر ،

 تکرار گردد.  هفته بعد 4تا  2تکرار آزمایش 

تکرار  در میکرولیتر (x 103 100-50)شمارش پلاکتی 

. همچنین شمارش رددگ تکرار  یک تا دو هفته بعد آزمایش

3( پلاکتی کمتر از
10x  50(  در میکرولیتر باید مشاوره با

در هر پیگیری اگر  .(21) هماتولوژیست بالینی صورت گیرد

شمارش پلاکت وجود داشته باید مشاوره با  یروند کاهش

هماتولوژیست بالینی صورت گیرد و اگر روند کاهش وجود 

 صورت گیرد شمارش پلاکت و پایش نداشت باید آزمایش تکرار

درمان بر اساس علت اولیه یا ثانویه که منجر به نرمال . (6)

باشد. اگر بیماران نیاز به  شود، می ها می شدن تعداد پلاکت

تری شدن در بیمارستان داشته باشند یا اگر شواهدی از بس

بیماری سیستمیک وجود داشته باشد، یا اگر ترومبوسیتوپنی 

علیرغم درمان اولیه بدتر شود، باید با یک متخصص هماتولوژی 

دار  مشورت شود. اگر بیماران در طول دوره مراقبت علامت

رزیابی شدند، باید بلافاصله ارزیابی مجدد انجام شود. ا

باید مطابق با اندیکاسیون بالینی انجام  تکمیلی آزمایشگاهی

شود. بطور مثال تکرار آزمایش خون پس از قطع داروهای 

شود. بیماران  شناخته شده مسبب ترومبوسیتوپنی توصیه می

مبتلا به سوء مصرف مزمن الکل یا کمبود تغذیه ای شناخته 

وانند توسط یک ت با ترومبوسیتوپنی پایدار میهمراه شده 

های ویروسی  های اولیه درمان شوند. عفونت پزشک مراقبت

توسط پزشک باید  شده کهباعث ترومبوسیتوپنی گذرا  توانند می

های اولیه مدیریت شوند. بیماران مبتلا به  مراقبت

ها،  ترومبوسیتوپنی شدید غیرقابل توضیح، کاهش تعداد پلاکت

ترومبوسیتوپنی، یا عوارض های خونی همراه علاوه بر  ناهنجاری

خونریزی مرتبط باید به متخصص خون بالینی ارجاع داده شوند 

پزشکان سلامت شغلی باید رویکردی مناسبی برای افتراق  .(6)

های  خیم ترومبوسیتوپنی در بزرگسالان از بیماری علل خوش

سیستم خونساز تهدیدکننده زندگی داشته باشند. در ادامه این 

مقاله به علایم خطری که سبب لزوم ارجاع به یک 

 پردازیم. گردد می هماتولوژیست بالینی می

 (فوری ارجاع)  –های قرمز  علایم خطر و پرچم

 خونریزی مخاط، کبودی به آسانی شامل هر گونه خونریزی

 منوراژی باید جدی در نظر گرفته شود. ایجاد گردد و

های  وجود بلاست در لام خون محیطی: وجود سلول -6

بلاست و/یا هر تغییرات دیسپلاستیک ممکن است اولین تظاهر 

 .(24)یک بدخیمی هماتولوژیک باشد 

های عصبی و  وجود شواهد همولیز با یا بدون یافته -2

  پورپورا وپنیکاختلال عملکرد کلیه: ترومبوتیک ترومبوسیت

)TTP( و سندرم اورمیک همولیتیک)HUS(  با اختلالات چند

شوند، که همراهی با ترومبوسیتوپنی و  سیستمی مشخص می

 TTP دارند. )MAHA (میکروآنژیوپاتیک کم خونی همولیتیک

 بدون TTP های تهدیدکننده زندگی هستند. بیماری HUS و

 باشد می ٪84درمان مناسب دارای یک نرخ مرگ و میر بیش از 

(2۵). 

استفاده اخیر از هپارین یا وجود نکروز پوست در معاینه:   -1

واکنش   )HIT (ترومبوسیتوپنی ناشی از مصرف هپارین

هپارین با وزن و  شکسته شده حساسیت بیش از حد به هپارین

است. به طور کلی،  IgG مولکولی کم با واسطه یک آنتی بادی

شوند و  دچار ترومبوز می HIT حدود نیمی از بیماران مبتلا به

 .(29-21)درصد گزارش شده است  24مرگ و میر حدود 

ممکن است در مواردی از  DICهای انعقادی:  ناهنجاری -4

های سیستمیک دیده شود.  ها و عفونت جمله بارداری، بدخیمی

لخته  لیمنجر به تشک کیتینولیبریف ستمیس اختلال در

 یزیباعث خونر تواند یزمینولیبریف تیهمزمان فعال و شود یم

گردد. البته هیچ تست آزمایشگاهی اختصاصی برای تشخیص 

 .(28)وجود ندارد 

های دیسپلاستیک  سال( و ویژگی 14سن بالاتر )بیش از  -۵

طبیعی در  در لام خون محیطی: میلودیسپلازی با توسعه غیر

گردد. در افراد  مشخص می های خونساز رده سلول یک یا چند

سال وجود موارد فوق ما را به اختلالات پره  14مسن تر از 

 .(4)نماید  لوسمی مشکوک می

 خطر خونریزی در ترومبوسیتوپنی

 )x  50مبوسیتوپنی با پلاکت بیش از واکثر افراد با تر

)3
بدون علامت هستند و معمولاً خطر در میکرولیتر 10

3 (خونریزی خودبخودی در شمارش پلاکتی کمتر از
10x  20( 

مبوسیتوپنی با پلاکت ودر صورت تر دهد. رخ میدر میکرولیتر 
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3(کمتر از 
10x  50(   50–یا شمارش پلاکتی در میکرولیتر(

)3
10x  100  های  همراه با سیتوپنی یا یافتهدر میکرولیتر

پاتی یا غیرطبیعی در معاینه بالینی ) از جمله لنفودو

اسپلینومگالی یا ...( یا همراهی با علایم بالینی مانند خونریزی 

معمولاً تعداد  ارجاع به هماتولوژیست بالینی را لازم دارد.

3(های بیش از  پلاکت
10x  50(  برای هموستاز در میکرولیتر

کافی بوده و بعید است که فرد دچار علایم بالینی گردد. 

توانند در بیشتر  این سطح می بیماران با تعداد پلاکت در

های  ها شرکت کنند، اما در صورت شرکت در ورزش فعالیت

مشاغل حساس از نظر ایمنی مثل  باید احتیاط کنند. درماسی ت

ها افراد مبتلا به  خلبانی براساس برخی گایدلاین

 .(14) مبوسیتوپنی عدم صلاحیت خواهند داشتوتر

 شمارش پلاکت

 کیها در مطالعات متعدد به عنوان  کاهش تعداد پلاکت

هرچند که شده است.  دییتا یزیعامل خطر خونر

برخی  ، امااستعلامت  کی و ستین یماریب کی یتوپنیترمبوس

 x 5)کمتر از  یپلاکت شمارشمطالعات همراهی خونریزی با 

اگر  ،یبه طور کل. (14)اند  در میکرولیتر را اشاره نموده (103

حتی در باشد،  تریکرولیدر م 644444از  شیها ب تعداد پلاکت

 شتری. ممکن است برود نمی یزیانتظار خونر اعمال جراحی هم

تا  ۵4444 نیب ی در شمارش پلاکتزیاز حد معمول خونر

 همچنینطول بکشد.  یدر صدمات جد تریکرولیدر م 644444

 ۵4444تا  24444 نیبدر شمارش پلاکتی  یزیخونراحتمال 

 ی. در شمارش پلاکتداردوجود  فیخف یرومادر ت تریکرولیدر م

 ی خودبخودیزیخونراحتمال  تریکرولیدر م 24444 از کمتر

 تریکرولیدر م 64444کمتر از  ی. در شمارش پلاکتوجود دارد

خطر  ،یطور کلب .(9)دارد وجود  دیشد خونریزی خطراحتمال 

 بطور مثال دردارد و  یبستگ یا نهیزم یماریبه ب یزیخونر

 64تا  1×  641مبتلا به سرطان و تعداد پلاکت کمتر از  مارانبی

 .(14)یابد  یم شیافزا یزیخطر خونر تریل میکرو در

 جهیها و در نت ممکن است بر خواص پلاکت یگریعوامل د

داروها، مصرف بگذارند، به عنوان مثال،  ریتأث یزیخطر خونر

انتقال  ای یانعقاد ستمیاختلالات س ن،ییپا تیهماتوکر

. باشند در این مقوله موثر می اهداکننده ناکارآمد یها پلاکت

 ،خودایمنی یتوپنیو ترومبوس یمبتلا به لوسم مارانیب یبرا

کاهش تولید  ای ،یپلاکتکاهش فعال شدن پلاکت، تجمع 

 یهمراه است. ابزارها یزیخونرتظاهرات  باپلاکت و 

 ،یتوپنیمطالعات عملکرد پلاکت در ترومبوس یبرا دوارکنندهیام

 یاجزا یبر رو یستیز یو مطالعات نشانگرها یتومتریفلوس

تنها عامل  اه حال، تعداد پلاکت نیاست. با ا یپلاکت

 .(16)آید  به حساب نمی یزیکننده خطر خونر نییتع

خودایمنی  یتوپنیمبوسودر تر یزیخونر یفاکتورها سکیر

سنتر به  یمطالعه مولت کیدر بزرگسالان ناشناخته است. در 

 یتوپنیترمبوس مارانیدر ب یزیخونر یفاکتورها سکیر یابیارز

 یمطالعه آستانه همراه نیپرداخته شده است. در اخودایمنی 

 641×  64 >و  641×  24 > یزیبا خونر یشمارش پلاکت

 سکیکواگولان ر یآنت یگزارش شد. مصرف داروها تریکرولیم

بود. کاهش شمارش پلاکت  دیشد یزیفاکتور ماژور خونر

موکوزال بود. تعداد پلاکت،  یزیخونر یبرا یفاکتور اصل سکیر

 یفاکتورها سکیر NSAIDsزن و مواجهه با  تیجنس

بندی این بیماران  تخمین ریسک و طبقه. (12)بودند  یزیخونر

خونریزی و شروع  از نظر احتمال بروز خونریزی در پیشگیری از

در افراد با خطر  IVIGدگزامتازون، ریتوکسیمب یا  درمان با

بندی  کننده است. تخمین ریسک و طبقه بالا از این نظر کمک

های آزمایشگاهی  براساس شرح حال و معاینه فیزیکی و یافته

ریسک فاکتورهای خونریزی در بیماران  .(11)گیرد  صورت می

ITP  سال(، سابقه قبلی خونریزی و  14مزمن، سن بالا )بیش از

همچنین  .(11)علائم خونریزی در زمان مراجعه ذکر شده است 

 پورپورای"در این بیماران سابقه خونریزی مخاطی دهان یا 

به طور مرسوم توسط اکثر متخصصان به عنوان یک  "مرطوب

، استفاده علامت هشدار در نظر گرفته شده است. علاوه بر این

اخیر از هر گونه داروی ضدانعقاد یا عامل ضدپلاکتی، هر گونه 

ای، بیماری کبدی یا کلیوی نیز ممکن  بیماری انعقادی زمینه

 .(11)است با افزایش خطر خونریزی مرتبط باشد 

 یشگاهیزماآ یابیارز

 یتوپنیترومبوس یابیجهت ارز یشگاهیمختلف ازما یها روش

و  )CBC( یخون یها شمارش سلول یرود. بررس یبه کار م

مورد استفاده  هیاول یها شیجز ازما یطیلام خون مح یبررس

 ینیب شیقابل پ یزیها با خطر خونر تعداد پلاکت شمارش است.

مبتلا به  مارانیبخصوص در ب .نداردمناسبی  یهمبستگ

 جیرو، نتا نی. از اشود این مقوله دیده می دیشد یتوپنیترومبوس

خطر  نیبهبود دقت تخم یبرا توان یرا م یلیتکم یها شیآزما

که ممکن است به  ییها شیآزما ری. سانمود بیترک یزیخونر

حجم متوسط  ،کمک کنند عبارت از یزیخونرخطر  ینیب شیپ
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د. نباش یپلاکت، کسر پلاکت نابالغ و کسر پلاکت نابالغ مطلق م

 یبرا یتومترایو فلوس (TEG) یترومبوالاستوگراف ن،یعلاوه بر ا

 .(14)د نعملکرد پلاکت ممکن است ارزشمند باش یابیارز

ممکن است  ، )MPV(پلاکت حجم متوسط  همچنین،

 رایز ،پلاکت باشد یعملکرد یها یژگیکننده و منعکس

نسبت به  یبالاتر یتجمع پلاکت تیبزرگ ظرف یها پلاکت

دهند  ینشان م یشگاهیآزما طیکوچک در شرا یها پلاکت

(1۵). 

و  کریپ غول یها پلاکت ،)MPV(ی یا متوسط پلاکتحجم 

و همکاران  Leader. کند یرا منعکس م وننابالغ در گردش خ

که حجم  ندکرد شنهادیو پ ندانجام داد را مطالعات متعدد

 طیدر شرا یزیونرخ ینیب شیپ یمتوسط پلاکت ممکن است برا

و عدم  ها یریگ باشد، اما تنوع آن در اندازه دیمناسب مف ینیبال

 .(11) وجود نقطه برش ممکن است کاربرد آن را محدود کند

 های قرمز( )گلبول ها تیکولوسینابالغ مشابه رت یها پلاکت

متراکم  RNA ینابالغ تازه آزاد شده حاو یهستند. پلاکتها

مجموعه را  ریز نیقادر است ا یتومتریفلوسروش  هستند و

 یریو تکرارپذ نانیاطم تیها با قابل نسبت به تعداد کل پلاکت

 .(18) کند یریگ خوب اندازه

 یریگ جهینت

بطور ترومبوسیتوپنی کشف شده در آزمایشات غربالگری 

و دارای طیف وسیعی از علل است. یک رویکرد  مکرر دیده شده

ای ضروری است. به  سیستماتیک برای شناسایی علل زمینه

دلیل عدم وجود انجام آزمایشات اختصاصی اخذ شرح حال 

های مربوط به  دقیق، انجام معاینه و ارزیابی پاراکلینیک

باشند. آگاهی از فهرست  آزمایشات خون ابزار اولیه تشخیص می

خیم ترومبوسیتوپنی ایزوله و علایم خطر این  علل شایع خوش

تواند به یک پزشک سلامت شغلی کمک نماید تا  اختلال می

دهد. در صورت  مانجاافراد پرخطر را مشخص و اقدامات لازم را 

پرچم قرمز و علایم خطر و رد نمودن این موارد عدم وجود 

های رایج دیگر ذکر شده، در افراد  دلایل خطر و بقیه تشخیص

3(با ترمبوسیتوپنی متوسط 
x10 100–50(  بدون در میکرولیتر

هفته بعد آزمایش تکرار  2-6 گردد بالینی توصیه می علامت

)100–150 مبوسیتوپنی خفیف شود. همچنین در افراد با ترو

)3
x10  گردد  یم هی، توصینیبال بدون علامتدر میکرولیتر

 62تا  1تر ) زمانی طولانی دورهآزمایش یک ماه یا حتی با 

افراد مبتلا به ترومبوسیتوپنی خفیف  در .هفته( تکرار شود

بدون علامت نیازی به محدودیت فعالیت روزمره و فعالیت 

گردد در مورد  به همه آنها توصیه می شغلی وجود ندارد، اما

کننده ترومبوسیتوپنی شدید، مانند  های مطرح علائم و نشانه

 خونریزی مخاط، پتشی و رخداد کبودی به آسانی توجه نمایند.

3(مبوسیتوپنی با پلاکت بیش از واکثر افراد با تر
10x  50(   در

بدون علامت هستند. بیماران با تعداد پلاکت در این  میکرولیتر

مشاغل  ها شرکت کنند، اما در توانند در بیشتر فعالیت سطح می

ها  حساس از نظر ایمنی مثل خلبانی براساس برخی گایدلاین

 مبوسیتوپنی عدم صلاحیت خواهند داشت. وافراد مبتلا به تر

 های مطالعه محدودیت

ی از مقالات مرتبط خارجی به دسترسی به متن کامل تعداد

 پذیر نبوده است. دلیل زبان احتمالا امکان

 سپاسگزاری

نویسندگان این مقاله بر خود لازم می بینند تا از تمامی 

افرادی که در انجام این پژوهش همکاری نموده اند، نهایت 

 تشکر و سپاس به عمل آید.

 حامی مالی

دریافت  یچگونه حمایت مالینویسندگان این مطالعه ه

نامه یا طرح  این مطالعه مروری بوده و حاصل پایاناند.  ننموده

 باشد. پژوهشی نمی

 تعارض در منافع

 نویسندگان این مطالعه هیچگونه تعارضی در منافع ندارند.

 ملاحظات اخلاقی

 باشد. این مطالعه مروری می

 مشارکت نویسندگان

میرسعید  ،فاطمه نجاتی فرطراحی مطالعه پژوهش: 

 سیدمحمد سیدمهدی ،محمد مهدی سهرابی ،عطارچی

 سیدمحمد سیدمهدی ، میرسعید عطارچینگارش مقاله : 

میرسعید  ،فاطمه نجاتی فرتایید نسخه نهایی مقاله: 

 سیدمحمد سیدمهدی ،محمد مهدی سهرابی ،عطارچی
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Abstract 

Introduction: The accidental discovery of thrombocytopenia is a medical challenge and may be of little 

clinical importance or indicate a serious disease affecting the hematopoietic system. In this article, we have 

discussed how to manage incidental isolated thrombocytopenia identified during occupational health 

examinations. 

Materials and Methods: In this study, to effectively address the thrombocytopenia found accidentally in 

screening tests, researchers searched reliable databases such as Scopus, PubMed, Google Scholar, and others. 

Results: In general, thrombocytopenia may result from a decrease in platelet production, an increase in 

platelet consumption, or an increase in platelet separation from the circulatory system. In dealing with 

thrombocytopenia, a thorough history, physical examination, and targeted laboratory tests can identify 

patients who need immediate intervention. Common causes of thrombocytopenia include false 

thrombocytopenia, drug use, congenital thrombocytopenia, chronic liver disease, distributed 

thrombocytopenia, concurrent deficiency of folic acid and vitamin B12, immune thrombocytopenia purpura, 

thrombotic thrombocytopenic purpura, viral infections, and systemic autoimmune disorders. Additionally, 

assessing the risk of bleeding in these individuals should be considered. 

Conclusion: Thrombocytopenia discovered in screening tests is a relatively common finding and has 

numerous underlying causes. A systematic approach is required to identify its underlying causes. Knowing 

the list of common benign causes of isolated thrombocytopenia and the alarm symptoms of this disorder can 

help an occupational health specialist identify high-risk people and take the necessary measures. 

Keywords: Thrombocytopenia, Screening test, Occupational qualification, Bleeding, Blood platelets  
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