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  خلاصه

  مقدمه

     اضافه بار آهن آن منجر به اختلال عملکرد. ارثی وابسته به تزریق خون می باشد کم خونیتالاسمی ماژور، 

کوتاهی قد این بیماران به . صورت می پذیردلذا درمان شلاتور با دفروکسامین . ندوکرینوپاتی می شودآو  ارگان ها

لذا هدف این مطالعه بررسی . ندوکرینوپاتی، پذیرش ضعیف شلاتور و مسمومیت با دفروکسامین شایع استآدلیل 

  . ندوکرینوپاتی و تعیین نقش اضافه بار ثانویه آهن در این اختلالات استآارتباط آن با  وضعیت رشدي این بیماران،

  روش کار

خون و دسفرال، در  تزریقسال تحت درمان با  56تا  5/3بیمار 280 بر 1389مقطعی در سال توصیفی طالعه این م

قد، بیماران بر اساس فریتین سرم به دو  SDSبعد از ارزیابی اولیه و تعیین . مرکز تالاسمی امیرکلا صورت گرفت

دیابت، هیپوپاراتیروئیدیسم و هیپوگنادیسم بررسی از نظر هیپوتیروئیدي،  .گروه مطلوب و غیرمطلوب تقسیم شدند

 SPSSاز نرم افزار  .معنی دار تلقی شد p>05/0. سپس اطلاعات مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. انجام پذیرفت

  .و آزمون آماري مجذور کاي دو براي بررسی داده ها استفاده شد

  نتایج

نفر  90در ) > -SDS 2(کوتاهی قد . مونث بوده اند) %5/57(نفر  161سال،  6/19 ± 5/8بیمار با میانگین  280از

بین . ندوکرینوپاتی داشتندآ%) 9/57(نفر  162. بودcm3/17±4/151میانگین قد بیماران . وجود داشت%) 1/32(

ارتباط معنی دار ) =005/0p(و هیپوگنادیسم ) =003/0p(، دیابت =p)009/0(کوتاهی قد باهیپوپاراتیروئیدیسم 

ارتباط معنی داري  =p)091/0(و سطح فریتین ) =000/1p(ی بین کوتاهی قد با هیپوتیروئیدي ول. وجود داشت

  . وجود نداشت

  نتیجه گیري

با توجه به شیوع بالاتر هیپوپاراتیروئیدیسم، هیپوگنادیسم و دیابت در بیماران تالاسمی کوتاه قد، توصیه می شود 

  . انجام شود در بیماران مذکور، غربالگري با حساسیت بیشتري از نظر این اختلالات

  

  کوتاهی قد، تالاسمی ماژور، فریتین، اندوکرینوپاتی :کلمات کلیدي
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  و همکاران پیمان اشراقی                                                                   کوتاهی قد و اختلالات اندوکرین در بیماران تالاسمی ماژور –8

  مقدمه  انحسن احمدنیا و همکار                                    

و آنمی همولیتیـک ارثـی   ) آنمی کولی(ور ژتالاسمی ما بیماري

 در است که فعالیت غیرمـوثر مغـز اسـتخوان    βفرم شدید تالاسمی 

      پـیش رونـده    و م خونی شـدید باعث همولیز و ک ،به آن افراد مبتلا

وابسـته بـه   ایـن بیمـاران    ،در سـال اول زنـدگی   و معمـولاً می شود 

  .)2،1(د تزریق خون خواهند ش

ایـن   دربـا وجـود فوایـد بـالینی بسـیاري کـه       تزریق خون مکـرر  

عارضـه اجتنـاب   منجر بـه   می تواند در دراز مدت امادارد بیماران 

ه بــ هــا بافـت تلال عملکــرد باعـث اخ ــ شــده وناپـذیر هموســیدروز  

صــورت اخــتلالات کبــدي، نارســایی قلبــی، اخــتلالات رشــدي،  

د گـرد  هیپوگنادیسم، کم کاري تیروئیـد و پاراتیروئیـد و دیابـت   

باید آهن اضافی  مذکوربراي جلوگیري از ایجاد عوارض .)3-5(

 بـا دفروکسـامین   معمـولاً  کـه ( دفع شودآهن زدایی  هاي روش   با

ولی اختلالات غدد درون ریز همچنان در ایـن   )صورت می پذیرد

 بـا همزمـان  افـراد دیـده مـی شـود و حتـی برخـی از ایـن عـوارض         

  .)6،4(شده است نیز افزایش طول عمر بیماران بیشتر

و مـنظم  تزریق خون علی رغم کوتاهی قد در مبتلایان به تالاسمی 

 عوامل متعددي نظیر ترشـح . به وفور دیده می شود شلاتور درمانی

غیر طبیعی گنادوتروپین ها طی بلوغ، پذیرش ضعیف درمـان هـاي   

یم غذایی نامناسب، بیماري هاي ژ، ر)تجمع آهن( کاهنده بار آهن

و دیسـپلازي   GH-IGF1کبدي، کمبود روي، اختلالات محـور  

در این امـر   )اثر توکسیک( استخوانی در پی مصرف دفروکسامین

  .)7،2( موثرند

گیري سریال فـریتین یـک   ابی، اندازه غیاب بیماري هاي التهدر 

شاخص قابل اعتمـاد و در واقـع آسـان تـرین روش بـراي ارزیـابی       

و  دکیفیت شلاتور درمـانی مـی باش ـ   ارزیابی هن در بدن وآتجمع 

  در  .مــاه گذشــته اســت 3 مقــدار انباشــتگی آهــن درنشــان دهنــده 

که ایجاد اختلالات غددي نیازمند زمـان طـولانی تمـاس بـا      حالی

بـه همـین دلیـل قابـل اعتمـادترین روش بـراي       . ن اضافی اسـت آه

آهن اندازه گیري هموسـیدرین بـافتی   اضافه باراندازه گیري میزان 

  .)9،8(وسیله بیوپسی استبه 

در بیماران وضعیت قد این مطالعه با توجه به عدم شناخت کافی از 

انجام شده اسـت  مرکز تالاسمی بیمارستان امیرکلا ور ژتالاسمی ما

ور ژبه تالاسمی مان مبتلاابیمار و هدف آن بررسی وضعیت رشدي

ندوکرینوپاتی ها، تعیین گـروه سـنی آسـیب    آو ارتباط آن با سایر 

  .بوده است پذیر و نقش هموکروماتوز ثانویه در این اختلالات

  روش کار

 1389در سـال  به صـورت مقطعـی   تحلیلی  -این مطالعه توصیفی

امیـرکلا انجـام شـد و طـی آن کلیـه       در مرکز تالاسمی بیمارسـتان 

ور تحـت پوشـش ایـن مرکـز کـه داراي      ژمبتلایان به بتاتالاسمی ما

 تشخیص بیماري. مورد بررسی قرار گرفتند ،پرونده پزشکی بودند

، CBCبراســاس علایــم بــالینی، یافتــه هــاي موجــود در  تالاســمی

الکتروفورز هموگلوبین و بررسی لام خون محیطی بیماران توسـط  

خون  تزریقیست کودکان داده شده بود و بیماران تحت ژتولوهما

غدد درون ریـز  اختلالات بررسی جهت . و درمان با دسفرال بودند

 .مراجعه شد بیمارستان امیرکلا درمانگاه غدد پرونده بیماران دربه 

 ،شـامل مشخصـات بیمـار   اطلاعات بیماران به وسیله پرسشـنامه اي  

در سـه ماهـه    و سطح فریتین سرمندوکرینوپاتی آنوع سن، جنس، 

ا قدسـنج   قد بیماران پس از اندازه گیري. اخیر ثبت و تکمیل شد  بـ

)Seca ملــی آمــار حیــاتی بــا نمودارهــاي مرکــز  )ســاخت آلمــان

)NCHS(
1

. و میزان انحراف قد از میـانگین طبیعـی محاسـبه شـد     

SDS2بیمارانی که 
نظـر   بـود کوتـاه قـد در    -2قـد آنهـا کمتـر از     

  .ندگرفته شد

 Seca( وزن بیمــاران بــا لبــاس ســبک و بــدون کفــش بــا تــرازو

وزن هرگـروه   .گرم اندازه گیري شـد 100 با خطاي )ساخت آلمان

مقایسـه شـد و    NCHSسنی با وزن متوسط آن گروه در جـداول  

به عنـوان اخـتلال    ،داشتند 5کودکانی که وزن پایین تر از صدك 

 ،ي قـد و وزن بیمـاران  بعد از اندازه گیر. رشد در نظر گرفته شدند

BMI آنهــا براســاس فرمــول  
)(2 mقد

kgمحاســبه و بررســی شــد وزن. 

تـانر  -ارزیابی وضعیت بلوغ بیماران با استفاده از معیارهاي مارشـال 

سـالگی  13انجام گرفت و در دخترها عدم وجود جوانه پسـتانی تـا   

ه عنـوان  سالگی و آمنوره ثانویه ب 17یا کامل نشدن مراحل بلوغ تا 

ه  . اختلال بلوغ درنظر گرفته شد در پسرها عدم افزایش قطر بیضه بـ

سالگی و یا کامل نشدن علایم بلوغ تـا  14متر تا  سانتی 5/2بیش از 

بـراي همـه   . سالگی به عنوان هیپوگنادیسم در نظـر گرفتـه شـد    18

                                               
1 National Center for Health Statistics
2 Standard Deviation Score
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ــري     ــدازه گی ــامل ان ــدوکرین ش ــی ان ــاران بررس ، TSHو  T4بیم

  .فاتاز و قند خون ناشتا انجام گرفتکلسیم، فسفر،آلکالن فس

دیابت به فردي اطلاق شد که براساس ملاك  
1ADA   قند خـون

و یا در آزمون تحمل گلـوکز   mg/dL 126 ناشتا برابر یا بالاتر از

 .داشــت mg/dL200 خــوراکی، قنــد دوســاعته برابــر یــا بــالاتر از

نمونه ها با کیت هاي مربوط به قنـد خـون پـارس آزمـون انـدازه      (

  .)گیري شدند

هیپوپاراتیروئیدي هنگامی تعریـف مـی شـد کـه غلظـت کلسـیم       

و ) میلـی مـول در لیتـر   2/2(در سـرم  mg/dL 8/8 خون کمتـر از 

نمونـه هـا   . (بـود ) میلی مول در لیتـر  mg/dL6)45/1فسفر بالاي

  .)اندازه گیري شدمن  با کیت هاي مربوط به کلسیم و فسفر

ــلاق    ــارانی اط ــه بیم ــدي ب ــه   هیپوتیروئی ــد ک ــی ش ــا FT4م آنه

)T4×T3RUP ( بــوده و اگــر  1/1کمتــر ازTSH  بــالاتر از حــد

یـا  طبیعـی   TSHکـه   طبیعی باشد هیپوتیروئیدي اولیه و درصورتی

آزمــون هــاي (پــایین باشــد هیپوتیروئیــدي ثانویــه گفتــه مــی شــود 

  ).انجام گرفتپیشتازطب تیروئید توسط کیت هاي 

ــارا  ــونی و فــــریتین بیمــ ــه روش آزمــــایش هــــاي هورمــ ن بــ

 1500سـطح مطلـوب فـریتین    . انجام شـد ) RIA(رادیوایمونواسی 

 در نظر گرفتـه شـد و بیمـاران بـر     )ng/mL( لیتر میلینانوگرم در 

) Good Controlled(این اساس به دو گروه با فریتین مطلـوب  

   .تقسیم شدند) Poor Controlled(و فریتین بالا 

یت بیمـاران جهـت شـرکت    رضا در این مطالعه مسایل اخلاقی و

  .در مطالعه رعایت شد

پــس از جمــع آوري داده هــا و توصــیف کلــی، بیمــاران در دو   

گروه کوتاه قد و غیرکوتاه قد از نظر فاکتورهاي مختلـف مقایسـه   

جهت مقایسه و تجزیه و تحلیـل   SPSS از نرم افزار آماري. شدند

تفاده از آماري استفاده شد و طبق اهداف از پیش تعیین شده بـا اس ـ 

ــی  ــع فراوان ــجــداول توزی  ،کــارگیري آزمــون مجــذور کــاي ه و ب

ه متغیرهـاي کمـی ب ـ   .مورد بررسی قـرار گرفتنـد   موجود رهايمتغی

بیـان   Mean±SDصـورت  ه صورت درصد و متغیرهاي کیفی ب ـ

  .نظر گرفته شد معنی دار در p>05/0 شدند و

                                               
1 American Diabetes Association

  نتایج

ظر توزیع از ن. بیمار تالاسمیک انجام شد 280این مطالعه بر 

نفر  90در  دق یزن بودند و کوتاه%) 5/57(نفر  161جنسی 

عنوان فراوانترین اختلال ه وجود داشت و هیپوگنادیسم ب%) 1/32(

 39در  هیپوپاراتیروئیدي .مشاهده گردید%) 8/36(مورد  103در 

 و دیابت در %)7/15( مورد 44هیپوتیروئیدي در ،%)9/13( مورد

 ±5/8 میانگین سن بیماران .اده شدتشخیص د %)9/13( مورد 39

 BMI و میانگین cm 3/17±4/151 میانگین قد آنها ،سال6/19

kg/m2آنان 
.)1جدول( بوده است 7/3±7/18

که ندوکرینوپاتی داشتند آاز افراد %) 9/57(نفر  162در مجموع 

آورده شده  2جدولتعداد اندوکرینوپاتی در بر اساس توزیع 

داشتند و تنها  سن سال 10بالاي  %5/95د از بیماران کوتاه ق .است

کوتاهی قد  سال اصلاً 6سال بودند و در سنین زیر 10زیر 5/4%

 %)5/39( مورد 64 ،ندوکرینوپاتیآبیمار با  162 از .مشاهده نشد

   .)p=003/0( نداشتند %)5/60( مورد 98 و کوتاهی قد نیز داشتند

  

هاي مورد میانگین و انحراف معیار برخی از متغیر - 1جدول

  بررسی در بیماران تالاسمیک مورد مطالعه

  

  حداکثر  حداقل  میانگین  انحراف معیار  متغیر

  56  5/3  6/19  5/8  سن

  85  14  9/43  8/12  وزن

  95  1  1/20  6/22  صدك وزن

  187  97  4/151  3/17  قد

  99  1  4/25  2/27  صدك قد

BMI7/3  7/18  1/12  48  

  6700  150  3/1792  4/1114  فریتین

  

  

ندوکرینوپاتی در آتوزیع فراوانی و درصد تعداد  - 2ولجد

  بیماران تالاسمیک مورد مطالعه

  

  درصد  فراوانی  تعداد اندوکرینوپاتی

  1/42  118  )ندارد(صفر 

  9/38  109  یک

  7/15  44  دو

  9/2  8  سه

  4/0  1  چهار

  100  280  جمع
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توزیع فراوانی و درصد کوتاهی قد در بیماران  - 3جدول   انحسن احمدنیا و همکار                                    

  ندوکرینوپاتیآنوع  مورد مطالعه و ارتباط آن باتالاسمیک 

  

  کوتاهی قد با 

  نوع اندوکرینوپاتی

P value  درصد  فراوانی

  005/0  8/48  44  با هیپوگنادیسم

  1  5/15  14  با هیپوتیروئیدي

  009/0  2/22  20  با هیپوپاراتیروئیدي

  003/0  3/23  21  بادیابت

  

  .نوپاتی آمده استندوکریآارتباط کوتاهی قد با نوع  3در جدول

 ندوکرینوپاتی به تفکیک سن وآکوتاهی قد و نوع  4در جدول 

فریتین در حد %) 6/47( بیمار 128 .جنس آورده شده است

   .داشته اند) >ng/mL1500( مطلوب

فریتین در حد  )بیمار 141( بقیه مورد نامشخص و یازده

بیمار با فریتین 141و ازداشتند) ≤ng/mL1500( مطلوبنا

   .)p=091/0(د مورد کوتاهی قد داشتن 53 ،نامطلوب

 نیز و قد کوتاهیارتباط فریتین نامطلوب با  5در جدول

.استآمده ی ندوکرینوپاتآ

  
  

  ندوکرینوپاتی به تفکیک سن و جنس بیماران تالاسمیآتوزیع فراوانی و درصد کوتاهی قد و نوع  - 4جدول

  

  کل  سال10يبالا  سال10زیر  پسر  دختر  نوع اندوکرینوپاتی

  90  %)6/95(86  %)4/4(4  %)50(45  %)50(45  کوتاهی قد

  103  %)100(103  %)0(0  %)3/35(37  %)7/64(66  هیپوگنادیسم

  44  %)2/93(41  %)8/6(3  %)7/47(21  %)3/52(23  هیپوتیروییدي

  39  %)3/92(36  %)7/7(3  %)6/43(17  %)4/56(22  هیپوپاراتیروییدي

  39  %)7/89(35  %)3/10(4  %)6/43(17  %)4/56(22  دیابت

  

درصد فریتین نامطلوب در همراهی توزیع فراوانی و -5جدول

  وکرینوپاتی در بیماران تالاسمیکدنآنوع وبا کوتاهی قد

  

فریتین نامطلوب به 

  همراه
 P  درصد  فراوانی

  091/0  6/37  53  کوتاهی قد

  559/0  2/14  20  دیابت

  185/0  4/40  57  هیپوگنادیسم

  12/0  5/13  19  هیپوتیروئیدي

  144/0  17  24  هیپوپاراتیروئیدي

  

  بحث

انتقـال خـون    ،کـم خـونی   ،وراژدر بیماران مبتلا بـه تالاسـمی م ـ  

مکرر و بروز هموسیدروز ناشی از آن می تواند منجر به اختلالات 

 بـا وجـود درمـان بـا دسـفرال در      ).10،2( داندوکرین متعـدد گـرد  

انس بـروز عـوارض غـدد    ش ـ ،ورژبیماران مبتلا به بتـا تالاسـمی مـا   

  .)4( درون ریز کماکان بالاست

 ورژبیمــار مبــتلا بــه تالاســمی مــا  280بــرکــه  حاضــردر مطالعــه 

فراوانـی   .بودنـد از بیمـاران کوتـاه قد   %1/32، صورت گرفته اسـت 

گـزارش شـده    %60 تـا  30مطالعه مشابه با طیفاین کوتاهی قد در 

حمیده در مطالعه .)11( در مقالات متعدد است
1
همکـارانش در   و 

یـا در مطالعه  از بیماران، %5/54 در مالزي
2
 %40ز و همکـارانش نی ـ  

اسـلومیت مطالعـه   در بیماران،
3
 در بیمـاران،  %36در  همکـارانش  و 

بــه صــورت چنــد مرکــزي در ( همکــارانش و شمشیرســازمطالعــه 

ــه اي کــه   و از بیمــاران %2/39 در نیــز )تهــران و  شــیوادر مطالع

کوتـاهی  بیمـاران   %1/45در نجام دادنـد نیـز  همکارانش در ارومیه ا

  .)15-11( قد وجود داشت

از  ،رشـد بیمـاران تالاسـمیک از سـال اول عمـر      کنـدي با وجود 

 یـدا مـی کنـد و   پ واضـح  سالگی سـرعت رشـد افـت    10-9حوالی 

     ،ددرصد قابل تـوجهی از بیمـاران در نهایـت کوتـاه قـد مـی شـون       

گوبرکه در مطالعه  طوريه ب
4
بیماران  %75ر دهلی د شو همکاران 

و  حمیـده در مطالعـه  . )16،13( ساله یا بیشـتر کوتـاه قـد بودنـد     10

سـال   10همکارانش نیز کوتاهی قد در بیماران تالاسـمیک بـالاي   

 .)12( بـود ) %7/16(سال  10از بیماران زیر ) %3/83(خیلی شایع تر 

                                               
1 Hamidah
2 Jha
3 Shlomit
Gomber 4 
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بیمـاران  % 7/65و همکـارانش در شـیراز نیـز     کرمـی فـر  در مطالعه 

  ).17( داشتند سال 10لاي تاه قد بودند که همه سن باکو

   نیز ارتباط  حاضردر مطالعه  ،مانند بسیاري از مطالعات دیگر

سما و کوتاهی قد دیده نشد که پلامعنی داري بین میزان فریتین 

نشان  این موضوع نقش عوامل متعدد را در کوتاهی قد این بیماران

رابطه  نشان داده شده است که عالبته در بعضی مناب .)12( می دهد

 .)18( اختلال رشد وجود دارد مستقیمی بین سطح فریتین سرم و

و همکارانش نیز میزان فریتین سرم در بیماران  حمیدهدر مطالعه 

طور قابل توجهی بیشتر از بیمارانی بود که قد طبیعی ه کوتاه قد ب

ومیه نیز در ار شیوادر هند و گوبر اما در مطالعه  .)12( داشتند

 نشد کوتاهی قد یافت ارتباط معنی داري بین فریتین سرم و

از  %9/57نشان داد که  حاضرنتایج حاصل از بررسی  ).16،15(

این یکی از اختلالات مورد بررسی در  حداقلتالاسمیک  بیماران

 ،دیابت ،هیپوگنادیسم ،شامل کوتاهی قد( مطالعه را داشته اند

دهنده  و این مطلب نشان )روئیديهیپوتیروئیدي و هیپوپاراتی

اهمیت بررسی بیماران به صورت دوره اي از نظر اختلالات ذکر 

  .در زودترین زمان ممکن آغاز شود بود تا درمان مناسبشده 

اما از نظر وجود رابطه بین کوتاهی قد و انـواع دیگـر اخـتلالات    

 ،بـا هیپوگنادیسـم   طـور مجـزا  ه غدد درون ریز بین کوتـاهی قـد ب ـ  

ــاهده    دیا ــی دار مش ــاط معن ــدي ارتب ــت و هیپوپاراتیروئی ــدب    در .ش

نتـایج  . که با هیپوتیروئیدي ارتباط معنی داري نداشـته اسـت   حالی

نیـز نشـان داده بـود     در ارومیـه  و همکارانش شیوا حاصل از مطالعه

 تالاسـمی مبـتلا بـه بتا  که وجـود اخـتلالات انـدوکرین در بیمـاران     

وربه شدت وضعیت رشد قدي این بیماران را تحـت تـاثیر قـرار    ژما

اخـتلال انـدوکرین دارنـد     می دهد و نیز بیمارانی که بیش از یـک 

بیشتر دچار اختلال رشد و کوتـاهی قـد    تعداد اختلالات با افزایش

ــوند  ــی ش ــه    .)15( م ــه اینک ــه ب ــا توج ــخص  ب ــم مش ــی از علائ یک

عدم ارتباط بین رشد است، هیپوتیروئیدي در کودکان، اختلال در 

لا این مطالعه می تواند به دلیـل ابـت   هیپوتیروئیدي درکوتاهی قد و

   .تر پس از رسیدن به قد نهایی باشدبه هیپوتیروئیدي در سنین بالا

هیپوگنادیسم شـایع تـرین عارضـه انـدوکرین در بیمـاران مبـتلا بـه        

 1861 بـر یک مطالعه چند کـانونی   در .)20( ور استژتالاسمی ما

و  %47بیمار تالاسمیک در ایتالیا شـیوع هیپوگنادیسـم در دختـران    

در عمده بیمـاران ظهـور صـفات ثانویـه     . بوده است %51پسران  در

پسـرها   سالگی در14و پس از  سالگی در دخترها13پس از  جنسی

 هم هیچ گاه بـه بلـوغ جنسـی نرسـیدند     بعضی بیماران بوده است و

ســلیماندر مطالعــه  .)21(
1
 شــیوع هیپوگنادیســم در 1999ســال  در 

 گـزارش گردیـد   %42و 73پسران و دختران تالاسمیک بـه ترتیـب   

ــه  .)22( ــادقدر مطالعــ ــز   حــ ــان نیــ ــارانش در هرمزگــ و همکــ

هیپوگنادیسم به عنوان یـک عامـل اساسـی در رونـد کوتـاهی قـد       

  .)23( مطرح شد ورژبیماران بتا تالاسمی ما

ل انـدوکرین در بیمـاران   اخـتلا  نیز شـایع تـرین   حاضردر مطالعه 

البته این میزان از نظر عـددي نسـبت    .تالاسمیک هیپوگنادیسم بود

چرندر مطالعه . به مطالعات دیگر کمتر است
2
 29همکارانش بر  و 

ــالاتر از  ــار بـــ ــال15 بیمـــ ــاران هیپ% 72، ســـ ــم بیمـــ وگنادیســـ

گولاتیدر مطالعه  .)24( هیپوگنادوتروپیک داشتند
3
 بیمـار  84کـه   

ــه ت ــهان ربیمــا %83ور انجــام شــد نیــز ژالاســمی مــامبــتلا ب  مبــتلا ب

دي سانکتیسدر مطالعه  .)25(د هیپوگنادیسم بودن
4
 2004در سـال  

ــمیک      ــراد تالاس ــز در اف ــدد درون ری ــتلال غ ــرین اخ ــایع ت ــز ش نی

ه       .هیپوگنادیسم عنوان شد در مطالعات دیگـر نیـز نتـایج مشـابهی بـ

  .)26( دست آمده است

نــی داري بــین ســطح فــریتین ســرم و  ارتبــاط معمطالعــه ایــن در 

در  .داشتوجود ن ورژهیپوگنادیسم در بیماران مبتلا به تالاسمی ما

تالاسـمیک   بیمـار  56 بـر  87در سال  همکاران و نجفی پورمطالعه 

 در تبریــز نیــز ارتبــاط معنــی داري بــین ســطح فــریتین ســرم و       

  .)4(د هیپوگنادیسم یافت نش

در . وتی به دست آمده اسـت اما در مطالعات مختلف، نتایج متفا

بیمـار تالاسـمیک در    109بـر  و همکـارانش   حـادق مطالعه اي کـه  

هرمزگان انجام داده بودند نشان داده شد کـه شـانس عـدم شـروع     

، ng/mL 1500 بلوغ در مبتلایان بـه تالاسـمی بـا فـریتین بـیش از     

ــر از      21/3 ــریتین کمت ــا ف ــمی ب ــه تالاس ــان ب ــتر از مبتلای ــر بیش  براب

ng/mL1500 ــت ــین .)23( اســ ــه  همچنــ ــريدر مطالعــ و  معیــ

بیمار تالاسـمیک در کلینیکـی در تهـران، بـین      158 برهمکارانش 

ارتبـاط   ng/mL2000 هیپوگنادیسم و سـطح فـریتین سـرم بـالاي    

                                               
1 Soliman
2 Chern
3 Gulati
4De sanctis
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گرانديدر مطالعه  .)27( معنی داري دیده شد  انحسن احمدنیا و همکار                                    
1
و همکـارانش هـم    

نظـر   از بیماران مورد مطالعه دچار هیپوگنادیسم بودنـد کـه از   25%

د سرم در سطح پـایینی قـرار داشـتن    شلاتور درمانی و کنترل فریتین

و همکــارانش در تهــران نیــز ارتبــاط  شمشیرســازدر مطالعــه . )28(

معنی داري بین سطح فریتین خون و انواع اختلالات تکامل جنسی 

مشـاهده  ) هیپوگنادیسم، آمنوره اولیه و ثانویه و قاعـدگی نـامنظم  (

ــو .)11( شــد ــریتین ســرم و     از نظــر وج ــین ســطح ف ــه ب د رابط

هیپوتیروئیدي در بیماران تالاسمیک، ارتباط معنـی داري بـین ایـن    

ماسالادر مطالعه . دو مشاهده نشد
2
نیـز   1984و همکـاران در سـال    

هیچ ارتباط مشخصی بین فریتین سرم و هیپوتیروئیدي در کودکان 

اینگسـنان  در مطالعـه  .)29(د ور یافـت نش ـ ژمبتلا به تالاسمی ما
3
و  

هــم بــا وجــود افــزایش فــریتین ســرم در   1992همکــاران در ســال 

 .)30(بیماران مورد مطالعه هیچ موردي هیپوتیروئیـدي یافـت نشـد    

در تبریـز هـم نتـایج     نجفـی پـور   و در تهـران  شمشیرسازدر مطالعه 

  .)11،4( مشابهی به دست آمد

به نظر می رسد در سطوح بالاي فریتین سـرم بخصـوص فـریتین    

ــالا ــزایش    ng/mL2500 يب ــدي اف ــروز هیپوپاراتیروئی ــال ب     احتم

از بیمـاران دچـار    %7/3در شـیراز   کریمیدر تحقیق  .)19(د می یاب

 ng/mLهیپوپاراتیروئیدي بودند کـه همگـی آنهـا فـریتین بـالاي      

ارتبـاط معنـی داري بـین     حاضـر اما در مطالعـه   .)31( داشتند 2000

البتـه مشـابه   . سرم مشـاهده نشـد   هیپوپاراتیروئیدیسم و سطح فریتین

در بعضـی مطالعـات داخلـی بـه دسـت آمـده        حاضـر نتایج مطالعه 

نیز بـین   تبریز در نجفی پور و در تهران شمشیرسازدر مطالعه : است

هیپوپاراتیروئیدي ارتباط معنی داري مشاهده  سطح سرمی فریتین و

ل در سـا  در تایوان چرنتوسط بررسی انجام شده  در .)11،4( نشد

  فریتین سرم به عنوان عامل خطر موثر در ایجاد اختلالات  ،2001

                                               
1 Grundy
2 Masala 
3Senanayake 

کاریومطالعه  در .)24( تحمل گلوکز معرفی شده بود
4
در مصـر   

ــاران      ــوکز در بیم ــل گل ــتلال تحم ــا اخ ــرم ب ــریتین س ــطح ف ــز س نی

تالاسمیک رابطه داشت، ولی این ارتباط از نظـر آمـاري مشـخص    

ین دیاب ـ  حاضـر در مطالعـه   .)32( نبـود  ریتین ت و سـطح سـرمی ف ـ  بـ

و  نجفـی پـور  ارتباط معنی داري یافت نشـد، مشـابه نتیجـه اي کـه     

 و شمشیرسـاز همچنـین   .)4( همکارانش در تبریز به دست آوردنـد 

 مبـتلا بـه   بیمـار  220بـر همکارانش هم در مطالعه اي که در تهـران  

ارتبــاط معنــی داري بــین دیابــت و  تالاســمی مــاژور انجــام دادنــد،

  .)11( به دست نیامدفریتین سرم 

  

  نتیجه گیري

از آنجا که سطح فریتین سرم نشان دهنده مقدار انباشـتگی آهـن   

غـدد درون ریـز   طی سه ماه گذشته مـی باشـد و ایجـاد اخـتلالات     

ممکن است عدم  زمان طولانی تماس با آهن اضافی است، نیازمند

را توجیه  حاضرارتباط سطح فریتین با اختلالات غددي در مطالعه 

بالاتر نشان دهنده ارتبـاط  شاید انجام مطالعه در حجم نمونه  کند و

ه      .فریتین و اختلالات غـددي باشـد   بین سطح همچنـین بـا توجـه بـ

اینکه قابل اعتمـاد تـرین روش جهـت انـدازه گیـري میـزان تجمـع        

      گیـري هموسـیدرین بـافتی بـه وسـیله بیوپسـی       انـدازه  بافتی آهـن، 

اـط د مـی تـوا   می باشـد،  ین هموسـیدروز    ن ارتب اخـتلالات  و قیـق تـر بـ

   .هموسیدرین بافتی در مطالعات آینده انجام داد غددي را با بررسی

و قدردانی تشکر

اـري در انجـام طـرح و   از پرسنل مرکز  نـل   تالاسمی جهت همک پرس

م سـرکار خـان  ، خصوصاً تحقیقات بیماریهاي غیرواگیر کودکانمرکز 

  .می شودو تشکر تقدیر  ، جهت ویرایش مقالهحسین زاده

                                               
4 Cario 
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