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Abstract 

 

Sickle cell disease is the most common type of hemoglobinopathies in the world that is caused by 

abnormal beta globin chain in hemoglobin. The disease is usually diagnosed in the first decade of life. 

Bone involvement is one of the most common clinical manifestations both in the acute setting (painful 

vaso-occlusive crises), and/or as a source of chronic disability (such as avascular necrosis). This paper 

introduces an old patient with advanced skeletal manifestation due to this disorder. A 66-year-old man 

who was opium abuser was visited by a rheumatologist for lower limbs pain, and fatigue from one year 

ago. The patient had severe anemia, and X-ray revealed diffuse osteolytic changes without sharp border in 

pelvis and femur and joint space narrowing. Involvement of thoracolumbar vertebras were seen as codfish 

vertebra appearance. In peripheral blood smear, sickle cell and target cells accompanied by hypochromia 

and platelets aggregation were detected. The hemoglobin electrophoresis was compatible with sickle-β+ 

thalassemia. In old patients with anemia and osteolytic lesions with unknown reason, evaluation of 

hemoglobinopathies, especially sickle cell anemia is suggested.   
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 گزارش مورد

عضلانی پیشرفته در یک بیمار مسن مبتلا به  -تظاهرات اسکلتی
 ، یک مورد نادربیماری سلول داسی شکل

 
       1مریم مبینی

       2زهرا نمدچیان
      3رامین شکرریز

 4هادی مجیدی 

 چکیده
لوبینوپواتی در دنیاسوو ن ناشوی ان ننهیورر طیور  بیاوی بیوا لوبین در ترین نوو  ممو بیماری سلول داسی شکل، شایع

تورین در یری اسویخوا  یکوی ان شوایع شود.در دمه انل نند ی تشخیص دادر می این بیماری مامولاً باشد.ممو لوبین می
اسویخوا ( اتاوا   باشد ن به صورت حاد )حملات انسداد عرنقی( ن یوا مونمن )ماننود نکورنن کناسوکولرتظامرات بالینی می

 66شود. بیمار مورد افید. در این مقاله به مارفی بیماری مسن با تظامرات اسکلیی پیشرفیه ناشی ان این بیماری پرداخیه میمی
مراجاه کوردر به کلینیک رنماتولوژی درد ن ضاف اندام تحیانی ان یک سال قبل ساله با سوء مصرف اپیوم بود که به علو 

در رادیو رافی، ضایاات منیشر اسیئولیییک بدن  حاشیه مشخص در اسویخوا  ما بیمارکنمی شدید داشو ن بررسی بود. در
کمری، تصویر دما  مامی دیدر شد. در بررسوی لام خوو   -مای پشییلگن ن را  ن کامش فضای ماصلی ن در ناحیه مهرر

نجود داشو ن الکیرنفورن ممو لوبین منطبق با داسوی  مای داسی شکل ممرار با میپوکرنمی ن تهمع پلاکییمحیطی سلول
 تالاسمی بیا بود. -شکل

ما پیشنهاد می شود در بیمارا  مسن با کنمی ن ضایاات لیییک اسیخوانی با دلیل نامالوم، بررسی ان نظر ممو لوبینوپاتی
 به نیژر بیماری سلول داسی شکل انهام شود.

 

 خوا ، اسیئونکرننبیماری سیکل سل، اسیواژه های کلیدی: 
 

 مقدمه
(، Sickle cell disease) بیموواری سوولول داسووی شووکل

ترین ممو لوبینوپاتی در دنیا ن ناشی ان ننهیرر طیر شایع
باشود. ایون بیمواری  بیای بیا لوبین در ممو لووبین موی

توانود در سوایر شود نلی مویدیدر می ماتر در کفریقاییبیش
 ا  بیاید. ژ  مسئول بیموارینژادما ن کشورمای دیگر نین اتا

به صورت اتوننم مغلوب بودر ن فقط افرادی که مور دن 
شوند. در این بیمواری، اسوید دار میژ  را دارند، علامو

کمینه نالین به جای  لوتامیک اسید در ننهیورر بیوا قورار 
 طیر HbS  یرد ن در نییهه تولید مولکول ممو لوبینمی

شووند ل اناطاف ایهاد میمای قرمن طیرقاب بیای،  لبول
 .(1،2) ردندکه منهر به حملات انسداد عرن  رین می

موای طربوال  وری بوه در کشورمای پیشرفیه، تسو
شوود نلوی در منظور تشخیص نندرس بیماری انهام می

 ود نوشام نمیو ری انهربالون طوا، ایوبسیاری ان کشورم
 

  E-mail: znamadchian84@yahoo.com             کیدر پنشانشکد، ر علوم پنشکی مانندرا دانشگا :اریس :زهرا نمدچیان مولف مسئول: 

 ، ساری، ایرا دانشگار علوم پنشکی مانندرا دانشکدر پنشکی، رنماتولوژی، مرکن تحقیقات دیابو،   رنردانشیار، . 1
 ، ساری، ایرا دانشگار علوم پنشکی مانندرا ر پنشکی، کمییه تحقیقات دانشهویی، دانشکد دسییار داخلی،. 2
  ، ساری، ایرا دانشگار علوم پنشکی مانندرا دانشکدر پنشکی، مماتولوژی ن اننکولوژی،   رنراسیادیار، . 3
 ، ساری، ایرا دانشگار علوم پنشکی مانندرا دانشکدر پنشکی، رادیولوژی،   رنر اسیادیار،. 4
 : 26/2/1393 تاریخ تصویب :          7/2/1393 تاریخ ارجا  جهو اصلاحات :          22/1/1393 تاریخ دریافو 
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 افید. در ایرا ، سن تشخیص بیمواریتشخیص به تاخیر می

 Traitدر دمه انل ننود ی اسوو ن شویو  نوو   مامولاً

 .(3)باشددرصد می 1/0درصد ن نو  کامل ک   43/1بیماری

علایم بالینی ن رادیولوژیک بیماری ان انسداد عرن  رین 

ما ناشوی ن ایسکمی ن اناارکو ن کسیب پیشرنندر ار ا 

.این علایم به صورت حملات کنمی ممولیییک،  شودمی

عرنقوی، اخویلالات  وارشوی ن عصوبی،  -عوارض قلبی

اسوکلیی بورنن  -مشکلات چشمی ن تظوامرات عضولانی

 .(4)کندمی

 عضلانی بیماری اطلب در کودکی -تظامرات اسکلیی

تور دمد ن نکرنن کناسکولر فموور بویشتا جوانی رخ می

. ایون بیموارا  مسویاد (3، 2)شوددر بالغین جوا  دیدر می

 نکرنن کناسکولر سر فمور، اناارکو اسیخوا ، اسویئومیلیو

. ایسکمی ن اناارکوو عووارض (6-9)ن اسیئوپرنن مسیند

دت رنی رشد اسیخوا  تاثیر شایای مسیند که در درانم

مای رادیولوژیک خاصی را ایهواد  ذارند ن نیژ یمی

 کنند.می

نگور، عووارض ارتوپودی در در یک مطالاه  ذشیه

موای شوناخین نیژ وی .(4)درصد بیموارا  دیودر شود 24

تصویربرداری بیماری ان نظر تشخیص ن درما  عووارض 

میدرنکسوی انرر بوا  .(10)باشودبیماری حائن اممیو موی

ن کامش ممو لوبین  (HgF) بین جنینیافنایش ممو لو

S وردد. بوا در نظور منهر به مهار رنند داسی شود  موی 

تواند توا  رفین موارد فو ، تشخیص به موقع بیماری می

 حدی ان پیشرفو بیماری سیسیم اسکلیی جلو یری کند.

در این مطالاه بیماری با تظامرات پیشرفیه اسکلیی ناشوی 

 شود.رفی میان بیماری سلول داسی شکل ما
 

 معرفی بیمار

ساله ای بود که بوا احسواس ضواف ن  66بیمار مرد 

درد اندام تحیانی ن لگن ان یک سال قبول مراجاوه کورد. 

مدانم بود ن در ناحیوه لگون سومو راسوو بوا  درد بیمار

شود. در سوابقه انیشار به نانو بود ن با رار رفین تشدید می

قوانی سوال قبلی بیمار، یک نوبو خونرینی  وارشوی فو

 ذشیه نجود داشو ن در نما  مراجاوه نیون ان درد اپوی 

شد. بیمار ان  اسیر شاکی بود که با خورد  طذا بدتر می

سوابقه فوامیلی بیمواری  کورد.اپیوم خوراکی اسویاادر موی

در مااینوه بیموار کورد. ابهی را در خوانوادر ککور نمویمش

ی رنگ پریدر بود نلی ایکیریک نبود. راش ن لناادنوپوات

 نداشو. در ناحیوه اپوی  اسویر تنودرنی خایاوی داشوو 

نلووی شوووامدی ان ار انومگووالی دیوودر نشوود. در مااینووه 

 مااصوول، چوورخش بووه داخوول ماصوول میوو  راسووو بووا 

 درد ن محدندیو بوود ن تسوو بوالا بورد  مسویقیم سوا 

(SLR) Straight Leg Raising Test مناوی بوود. مااینوه )

ایج کنمایشات بیمار نیسایر مااصل نکیه خاصی نداشو. 

 نشا  دادر شد. 1در جدنل شمارر 

 
 کنمایشات بیمار :1جدول شماره 

 

WBC=13720 /μl CBC 

RBC=12700 Hgb=5.5 g/dl 

MCV=60 

MCH=19 

Plt=70000 
 

FBS=66 mg/dl تسو مای بیو شیمیایی 
serum creatinine=1.2mg/dl 

AST=17, ALT=8 

Albumin=3.5g/dl 

uric acid=7.7 
 

ESR=75 mm/h ناکنش دمندر مای فان حاد 
CRP=1+ 

 

Serum iron=30 μg/dl پرنفایل کمن 
TIBC=202 μg/dl 

transferrin  saturation=15% 
Ferritin=205 ng/ml* 

 

Calcium=8.8 mg/dl پرنفایل کلسیم 

Phosphorus= 3.9mg/dl 

Alkaline phosphatase=207IU/l 

25(OH)D=32ng/ml 
 

TSH=1.23MIU/L تسو مای مورمونی 
PTH=15pg/m 

 

PSA=0.1 بررسی بدخیمی 
الکیرنفورن پرنتئین مای سرم ن ادرار: شوامدی ان 

  اموپاتی مونوکلونال نجود نداشو
 

 *بیمار قبل ان نمونه  یری برای فرییین، خو  دریافو کردر بود.

 
 کل ممورارمای داسی شدر اسمیر خو  محیطی، سلول

ن میپوکرنمیوا ن  Anisocytosisن  Target cellبوا اشوکال 

در الکیرنفوووورن  نیووون تهموووع پلاکیوووی مشوووامدر شووود.

ن منطبق بوا داسوی  Sدرصد ممو لوبین  63ممو لوبین، 

 (.1 )تصویر شمارر تالاسمی بیا بود -شکل
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اسمیر خو  محیطی، سلول مای داسی شوکل ممورار  :1 تصویر شماره

ن میپوکرنمیوا ن نیون تهموع  Anisocytosisن  Target cellبوا اشوکال 

الکیرنفووورن ممو لوووبین بیمووار، پلاکیووی مشووامدر مووی شووود. در 

 دیدر می شود. Sطیر  بیای ممو لوبین
 

باتوجه به کنمی فقر کمن کندنسکوپی انهام شد ن در 

ن دیگری  1×1ناحیه کنیرنم مادر، دن نخم یکی به ابااد 

بورداری موا نمونوهشو که ان ک سانیی میر نجود دا 4×3

 ای ن رسوبمای چند مسیهانهام  ردید که ارتشاح سلول

فیبوورین دیوودر شوود. شوووامدی ان بوودخیمی دیوودر نشوود. 

کنمی  ما بیماردر بررسی کولونوسکوپی بیمار  بیای بود.

 در رادیو رافی، ضایاات منیشر اسویئولیییکشدید داشو ن 

را  ن کوامش  بدن  حاشیه مشخص در اسیخوا  لگن ن

 کموری، تصوویر -مای پشییفضای ماصلی ن در ناحیه مهرر

تی اسوکن ریوه، شوکم ن لگون سی دما  مامی دیدر شد.

انهام نجود تودر یا ار انومگالی را نشا  نداد. در  رافی 

حاشیه  شدر ان لگن بیمار ضایاات منیشر اسیئولیییک بدن 

 مشخص در اسیخوا  لگن ن را  ن کامش فضای ماصولی

 -مای پشوییدر سر فمور راسو دیدر شد. در یری مهرر

 (codfish vertebra) کمری به صورت دفرمییی دما  مامی

  (.2مشامدر  ردید )تصویر شمارر 
 

 
 

 
 

دررادیو  رافوی رخ ن نویم رخ سویو  فقورات ناحیوه  :2تصویر شماره 

 شوودمویدیودر  Biconcaveبا نمای  ایمای مهررجسم توراکولومبر،

(End plate  ن در ناحیوه لگون )مای فوقانی ن تحیانی مقار شودر انود

در تمام اسیخوا  مای قابول رنیوو مشوهود  Patchyضایاات لیییک 

بووا . تغییورات دژنراتیوو خایووف در ماصول میو  دن  ورف باشودموی

  ارجحیو سمو راسو دیدر می شود.
 

خواجی، کووامش ارتاووا   -فقورات کمووری MRIدر 

موای در تموام مهورر (Codfish vertebra) ایجسم مهرر

 biconcaveکمری ن قسومو تحیوانی توراسویک نموای 

موای بوین پیدا کردر بود ن دمیدراتاسویو  تموام دیسوک

شد. در ناحیه لگن نیون ضوایاات میاودد ای دیدر میمهرر

با سیگنال پایین در ناحیه سر ن تنه اسویخوا  را  مشوهود 

 (.3بود )تصویر شمارر 

ام شوودر ان فقوورات کمووری ن در دانسووییومیری انهوو

پرن نیمال فمور شوامدی ان اسیئوپرننیی نجود نداشوو. 

(، 3/3در بدن نرند با توجه به کنمی شدید )ممو لووبین 

اقدام به ترانساونیو  خو  شد ن سپی با در نظر  ورفین 

فقرکمن ن کنمی شدید برای بیمار، قرص فرنس سولاات 

پنیوپراننل  رننی سه عدد ن با توجه به نخم مادر قرص
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ن به منظوور کنیورل علایوم بیمواری سولول داسوی شوکل 

 کپسول میدرنکسی انرر تهوین شد.

 

A  
 

  B 
 

با نمای ساژییال فقرات کمری ن  A: MRI (T2W) :3اره ـر شمـتصوی

پیدا  Biconcaveقسمو تحیانی توراسیک، جسم تمام مهرر ما نمای 

 کردر اند ن دمیدراتاسیو  تمام دیسک مای بین مهرر ای مشهود اسو.

B: MRI(T1W) اسیخوا  دن  رف با نمای با نمای کرننال لگن، مغن

 میرنژ  دیدر می شود.

 

 بحث
بیمار مطالاه حاضر مرد مسنی با بیماری سلول داسی 

شکل بود که با حملات مکورر درد اسویخوانی ممورار بوا 

مراجاه کردر بود. درد منمن بیمار ناشوی درد منمن لگن 

ماصلی در نمینه ضایاات لیییوک  -ان تغییرات اسیخوانی

 اسیخوانی ن اسیئوکرتریو ثانویه بود.

، در بیمووارا  مبوویلا بووه بیموواری سوولول داسووی شووکل

تر تظامرات اسیخوانی ن نکرنن کناسکولر سر فمور بیش

ممکن در اناخر دمه سوم تا چهارم نند ی رخ می دمد. 

اسو سطح بالای ممو لوبین ان رار افنایش نیسوکونییه 

 خو  با نقو  این بیماری مورتبط باشود. درموا  حمواییی 
 

بیمارا  با مدف کامش حملات انسداد عرنقی )میدراته 

کرد  بیمار، کنیرل درد،اسویراحو ن اسویاادر ان عصوا(، 

ریسک ابیلا بوه ایون عارضوه را بوه میونا  قابول تووجهی 

 وری که دریک مطالاه این مینا  ان مد بهکامش می د

درصود در  4/14درصد در افوراد درموا  نشودر بوه  3/36

چنین با شناخو بیش تر افراد درما  شدر تقلیل یافو. مم

عوامووول خطرسوووان در بیموووارا  علاموووو دار بایووود بوووه 

مووای تکمیلووی بوورای تشووخیص نندتوور نکوورنن بررسووی

. یافیوه رادیولوژیوک مهورر (3)کناسکولر می  پرداخوو

به صورت مهرر مقارالطرفین  (Codfish vertebra) مامی

مووا بووه صووورت قوودامی مهوورر-نمووای لاتوورال ن خلاووی در

نوه مهورر اسوو ن تشدید تقار بخوش فوقوانی ن تحیوانی ت

ناشووی ان ایسووکمی بخووش مرکوونی صوواحه رشوود مهوورر 

باشد ن بوه صوورت تیپیوک در بیمواری سولول داسوی می

. در این بیمار این یافیه در  رافی (11)شودشکل دیدر می

ارنیوابی احیموال  سیو  فقرات بیمار دیودر شود ن جهوو

اسیئوپرنن، دانسییومیری انهام شد که اسیئوپرنن را نشا  

نداد. بنابراین نقو  این یافیه ناشی ان شکسیگی ناشوی ان 

 اسیئوپرنن نبود.

در دموه  سن تشخیص بیماری داسی شوکل ماموولاً

. بیمار سوء مصرف اپیووم داشوو (3)باشدانل نند ی می

که با توجه به کثار ضد درد ک  ،مراجاوه بوه موقوع بورای 

 یری بیماری اسکلیی را به تاخیر انداخو. مم چنوین پی

با توجه به سن بالای بیمار ممکن اسو درد بوه تغییورات 

رف ناشی ان اسویئوکرتریو نسوبو دادر شودر بوود. ان  و

دیگر نجود سابقه خونرینی  وارشی ن نجود مم نموا  

کنمی فقر کمن، بررسی بیش تر ان نظر کنمی را به تواخیر 

رسود در بیموارا  مسون بوا کنموی ن انداخو. به نظور موی

ضایاات لیییک اسیخوانی با دلیل نامالوم، بررسی ان نظر 

ممو لوبینوپاتی ما به نیژر بیمواری سولول داسوی شوکل 

  .ضرنری باشد
 

References 

1. Ganguly A, Boswell W, Aniq H. Musculoskeletal  
 

manifestations of sickle cell anaemia: a  

 

pictorial review. Anemia 2011; 2011: 1-10. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

23
 ]

 

                               5 / 6

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-7975-fa.html


 شكل يداس سلول نميآ با یماريب در يعضلان -ياسكلت تظاهرات
 

 8331، تير  831بيست و ششم، شماره  دوره                       مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                               801

2. Onyemaechi NO, Enweani UN, Maduka CO. 

Musculoskeletal complications of sickle cell 

disease in Enugu, Nigeria. Niger J Med 2011; 

20(4): 456-461. 

3. Valavi E, Ansari MJ, Zandian K. How to 

reach rapid diagnosis in sickle cell disease? 

Iran J Pediatr 2010; 20(1): 69-74. 

4. de Gheldere A, Ndjoko R, Docquier PL, 

Mousny M, Rombouts JJ. Orthopaedic 

complications associated with sickle-cell 

disease. Acta Orthop Belg 2006; 72(6): 741-

747. 

5. Mukisi-Mukaza M, Saint Martin C, Etienne-

Julan M, Donkerwolcke M, Burny ME, Burny 

F. Risk factors and impact of orthopaedic 

monitoring on the outcome of avascular 

necrosis of the femoral head in adults with 

sickle cell disease: 215 patients case study 

with control group. Orthop Traumatol Surg 

Res 2011; 97(8): 814-820. 

6. Baldanzi G, Traina F, Marques Neto JF, 

Santos AO, Ramos CD, Saad ST. Low bone 

mass density is associated with hemolysis in 

Brazilian patients with sickle cell disease. 

Clinics 2011; 66(5): 801-805. 

7. Childs JW. Sickle cell disease: the clinical 

manifestations. J Am Osteopath Assoc 1995; 

95(10): 593-598. 

8. Jean-Baptiste G, De Ceulaer K. Osteoarticular 

disorders of haematological origin. Baillieres 

Best Pract Res Clin Rheumatol 2000; 14(2): 

307-323. 

9. Sadat-Ali M, Al-Elq AH, Sultan O, Al-Turki 

H, Bukhari R, Al-Mulhim E. Low bone mass 

due to sickle cell anemia: is it becoming a 

real issue? West Afr J Med 2008; 27(4): 218-

223. 

10. Ejindu VC, Hine AL, Mashayekhi M, Shorvon 

PJ, Misra RR. Musculoskeletal manifestations 

of sickle cell disease. Radiographics 2007; 

27(4): 1005-1021. 

11. Ntagiopoulos PG, Moutzouris DA, Manetas 

S. The "fish-vertebra" sign. BMJ Case Rep 

2009; 2009: bcr09.2008.0900. 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

23
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               6 / 6

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-7975-fa.html
http://www.tcpdf.org

