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 لوغ در مبتلايان به تالاسمي ماژور استان هرمزگانرشد و ب
 

 دكتر شهرام زارع، دكتر مريم توحيدي دكتر فرزاد حدائق،
  

 چكيده
مي تواند به   مي شود كه  اختلالات رشد و بلوغ و ناهنجاري هاي آندوكرين در مبتلايان به تالاسمي به وفور ديده              : مقدمه

جهت بررسي  : مواد و روش ها  . مكرر خون و بروز هموكروماتوز باشد      علت عوارض مرتبط با آنمي مزمن يا دريافت           
وضعيت رشد و بلوغ و تعيين گروه هاي سني آسيب پذير در مبتلايان به تالاسمي در استان هرمزگان در يك مطالعة مورد ـ                      

دودة سني مورد    فرد سالم در همين مح      ۱۰۷ سال با    ۱۸ تا   ۸ نفر از مبتلايان به تالاسمي در محدودة سني            ۱۰۹شاهدي  
 نانوگرم در   ۱۵۰۰فريتين كمتر از    (مبتلايان به تالاسمي از نظر ميزان فريتين به دو گروه مطلوب            : ها يافته. مقايسه قرار گرفتند  

از كل مبتلايان به تالاسمي در گروه % ۱۴تنها . تقسيم شدند)  نانوگرم در دسي ليتر۱۵۰۰فريتين بيشتر از (و ضعيف ) دسي ليتر
قد در گروه هاي مورد و  SDS .مبتلايان به تالاسمي ديده شد    % ۶۴در  ) ـ۵/۲ کمتر از    SDS(کوتاهي قد   .ار داشتند مطلوب قر 

در هر ). >۰۰۱/۰p(ـ بود ۱۶/۱ـ و ۹۱/۲ وزن در گروه هاي مورد و شاهد به ترتيب   SDSـ و   ۸۹/۰ـ و   ۲۱/۳شاهد به ترتيب    
گروه سني  ). =۸۶/۰r(ين موضوع در گروه مورد قابل ملاحظه است          وزن و قد معني دار بود كه ا       SDSدو گروه ارتباط بين     

شيوع ). >۰۱/۰p( سال در مبتلايان به تالاسمي بيشترين ميزان اختلاف قد و وزن را با گروه كنترل نشان داد                        ۱۴بالاي  
 ان تالاسمي پسر  در مبتلاي ) تانر مرحلة دوم  (ميانگين سن شروع بلوغ     . بوده است % ۶۰هيپوگناديسم در اين مطالعه حدود       

 ۱۶±۳در مبتلايان به تالاسمي دختر سن شروع بلوغ         ). >۰۱/۰p( سال بوده است     ۶/۱۱±۰/۲ سال و در گروه كنترل       ۱±۵/۱۶
بين دو  ,  ساله تالاسمي  ۱۱ تا   ۸در مورد بلوغ دختران و پسران       ). >۰۵/۰p( سال بوده است     ۱۰±۰/۲سال و در گروه كنترل      

 سال هم در پسران و هم در دختران          ۱۴ تا   ۱۲ داري مشاهده نشد اما در زير گروه         گروه مطلوب و ضعيف اختلاف معني      
اين تحقيق نشان   : نتيجه گيري). >۰۱/۰p(مشاهده شد   ) مطلوب و ضعيف  (تالاسمي اختلاف معني دار در بلوغ بين دو گروه         

دارد و بيشترين ميزان اختلال     مي دهد كه بين اختلال رشد و كاهش وزن در مبتلايان به تالاسمي ارتباط مشخصي وجود                  
. كند  سال قرار دارد و كنترل ضعيف ميزان فريتين پلاسما در تأخير بلوغ نقش مهمي ايفا مي                  ۱۴رشد در ردة سني بالاي      

همچنين با توجه به شيوع تقريباً يکسان کوتاهي قد و هيپوگناديسم در مبتلايان به تالاسمي، هيپوگناديسم به عنوان يک علت                    
 .وتاهي قد بيماران معرفي مي گرددمهم در ک

  
 تالاسمي، فريتين، رشد و بلوغ، استان هرمزگان، کوتاهي قد: واژه هاي كليدي

 
 

 مقدمه

ناهنجاري هاي آندوكرين در بيماران مبتلا به تالاسمي           
تغيير در ترشح گنادوتروپين، نارسايي پانكراس،      . شايع است 

ون رشد و    تأخير رشد، ترشح طبيعي يا غيرطبيعي هورم          
اختلالات غدد آدرنال، تيروئيد و پانكراس همگي گزارش              

آنمي مزمن شديد ,  هر چند وضعيت تغذيه اي ضعيف     ۱.شده اند
و هيپوكسي نسجي مي تواند بعضي از اختلالات آندوكرين را          
توجيه كند، بسياري از مطالعات مؤيد آن است كه انتقال خون           

يت زندگي اين    منظم اگر چه سبب افزايش طول عمر و كيف            
افراد شده است، منجر به تجمع مداوم آهن و نارسايي                  

 کوتاهي قد در مبتلايان به      ۱ـ۳.ارگان هاي مختلف گرديده است   

 بيمارستان شريعتي،
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 ۱۸۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٢ پاييز ،٣ شمارة, پنجم سال
 

 

تالاسمي به وفور ديده مي شود و عوامل متعددي نظير ترشح          
غيرطبيعي گنادوتروپين ها طي بلوغ، پذيرش ضعيف                 

اکافي، درمان هاي کاهش دهندة بار آهن، رژيم غذايي ن               
، IGF1 ـGHبيماري هاي کبدي، کمبود روي، اختلالات محور        

ديسپلازي استخواني در پي مصرف دفروکسامين در اين            
 ۴ـ۶.موضوع مؤثرند

% ۵۰ تا   ۳۰از سوي ديگر تأخير بلوغ و هيپوگناديسم در          
بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور حتي در بيماراني که به                

بار آهن قرار دارند نيز      خوبي تحت درمان هاي کاهش دهندة      
همچنين اختلالات عملکرد جنسي پس از         . ديده شده است   

  ۶ـ۹.تکميل بلوغ در هر دو جنس نيز ديده مي شود

تحقيق اخير با هدف بررسي وضعيت رشد و بلوغ                 
مبتلايان به تالاسمي و تعيين گروه هاي سني آسيب پذير و             

فته نقش هموکروماتوز ثانويه در اين اختلالات صورت گر           
 .است
 

 مواد و روش ها

در يك مطالعة مورد ـ شاهدي از ميان تمامي بيماران               
 پسر و   ۵۴(  نفر ۱۰۹استان هرمزگان    ماژور تالاسمي مبتلا به 

 سال به روش تصادفي       ۱۸ تا    ۸در گروه سني     )  دختر ۵۵
)  دختر ۴۹ پسر و    ۵۸( نفر   ۱۰۷از سوي ديگر    . انتخاب شدند 

يان به تالاسمي از ميان       از گروه هاي سني مشابه با مبتلا        
دانش آموزان مدارس شهر بندرعباس به روش تصادفي و به          

بعد از اراية اطلاعات لازم دربارة      . عنوان شاهد انتخاب شدند   
اهداف تحقيق به گروه هاي مورد و شاهد، اندازه گيري قد و             

 صورت  iوزن و تعيين مراحل بلوغ بر اساس روش تانر              
 LH و   FSHم افراد آزمايش هاي    در مرحلة دوم از تما    . گرفت

روش اندازه گيري آزمايش هاي اندوكرين        . به عمل آمد     
در مبتلايان به تالاسمي اندازه گيري         . راديوايمنواسي بود  

 . فريتين نيز صورت گرفت

نتايج به دست آمده با استفاده از روش هاي آمار                   
توصيفي گزارش گرديد و مقايسة ميانگين متغيرها در دو             

 انجام شد و در هر tد و شاهد با استفاده از آزمون گروه مور
به عنوان تفاوت معني دار بين ميانگين ها تلقي       ) >۰۵/۰p(مورد  
جهت بررسي خطر نسبي عدم شروع بلوغ در بيماران         . گرديد

 استفاده شد و    iiتالاسميك، از مدل آناليز رگرسيون لجستيك      

                                                           
iـ  Tanner 
iiـ Logistic regression analysis  

 و  جهت نشان دادن رابطه بين قد و وزن گروه هاي مورد              
 استفاده  LOWESSiv و منحني      iiiشاهد از نمودار پراكنش     

 نانوگرم در دسي ليتر در      ۱۵۰۰سطح مطلوب فريتين     . گرديد
نظر گرفته شد و بيماران بر اين اساس به دو گروه با فريتين              

 .تقسيم شدند) ۲گروه (و فريتين بالا ) ۱گروه (مطلوب 
 

 يافته ها

 ۲/۱۴±۸/۳ ميانگين سن دختران مورد و شاهد به ترتيب         
 سال و ميانگين سن پسران مورد و شاهد به              ۸/۱۲±۷/۳و  

ميانگين ). <۰۵/۰p( سال بود     ۲/۱۲±۲/۳ و   ۳/۱۳±۷/۳ترتيب  
 فريتين در پسران و دختران گروه مورد به ترتيب                     

 نانوگرم در دسي ليتر بود كه        ۳۶۰۴±۳۰۳۸ و   ۴۱۰۳ ۳۲۱۹±
% ۱۴ا  تنه). <۰۵/۰p(اين تفاوت از نظر  آماري معني دار نيست        

 در گروه مطلوب  )  دختر ۹ پسر و    ۵(از مبتلايان به تالاسمي      

 قرار داشتند   ) نانوگرم در دسي ليتر   ۱۵۰۰با فريتين كمتر از     (
 سال در مبتلايان به تالاسمي       ۱۲و در گروه هاي سني بالاي       

در زير گروه هاي سني    . درصد داراي كنترل ضعيف بودند    ۸۴
 سال اختلافي از    ۱۴ي   سال و بالا   ۱۴ تا   ۱۲ سال،   ۱۲کمتر از   

 . نظر ميزان فريتين مشاهده نگرديد

 ۵/۲۷±۷/۷ميانگين وزن در گروه مورد و شاهد به ترتيب          
همچنين ميانگين قد   ). >۰۰۱/۰p( كيلوگرم بود     ۹/۳۵±۸/۱۶و  

  و  ۱۳۳ ± ۱/۱۲در دو گروه مورد و شاهد به ترتيب                 

ميانگين ). >۰۰۱/۰p( سانتيمتر به دست آمد          ۷/۱۷±۸/۱۴۱
 در گروه هاي مورد و شاهد به ترتيب) BMI(ة تودة بدني نماي

). >۰۰۰۱/۰p( مشخص گرديد     ۵۹/۲۴±۸۷/۸ و   ±۲۸/۲۰ ۶۷/۴
 در هر يک از گروه هاي سني مورد و شاهد در            BMIميانگين  
 قد و وزن در گروه مورد به           SDSv. آمده است ) ۱(جدول  
 بود و    ـ۲/۱ و    ـ۹/۰ و در گروه شاهد         ـ۹/۲ و    ـ۲/۳ترتيب  

 وزن و قد در گروه مورد       SDSمعني داري بين    ط قوي و  ارتبا
اين ارتباط در گروه شاهد ضعيف تر      ). =۸۶/۰r(وجود داشت   

لذا اگر چه مبتلايان به تالاسمي كوتاه تر از           ). = ۴۵/۰r(بود  
ميانگين . افراد سالم بودند، وزن و قد آنها با هم تناسب داشت        

SDS                ۱(ل   قد و وزن بر اساس گروه بندي سن در جدو (
 بر اين اساس بيشترين ميزان اختلال         . مشخص شده است   

 

                                                           
iiiـ Scatterplot  
ivـ Locally weighted scatterplot smoother  
vـ Standard deviation score  
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 دكتر فرزاد حدائق و همكاران رشد و بلوغ در تالاسمي ۱۸۹

 

 

 

  در گروه هاي سني مختلفBMI وزن و قد و SDS *ـ ميانگين۱جدول 

BMI  SDSقد   SDSوزن  

 مورد شاهد  مورد شاهد  مورد شاهد

 گروه سني

 >۱۲ ـ۴/۲† ـ۹/۰ ـ۳/۲† ـ۷/۰ ۶/۳±۲/۱۶‡ ۲/۵±۹/۱۹

 ۱۲ـ۱۴ ـ۷/۲† ـ۷/۱ ـ۲/۳† ـ۲/۱ ۶/۳±۵/۲۰‡ ۸±۶/۲۴

 <۱۴ ـ۴/۳† ـ۳/۱ ـ۱/۴† ـ۱/۱ ۴/۳±۱/۲۳† ۶/۸±۴/۳۲

 مجموع ـ۹/۲† ـ۱/۱ ـ۲/۳† ـ۹/۰ ۶/۴±۳/۲۰† ۷/۸±۶/۲۴
* Standard Deviation Score 

† ۰۰۱/۰p<  
‡۰۵/۰< 

 
رشد و وزن در مبتلايان به تالاسمي، در گروه سني بالاي              

اخير شيوع  در مطالعة   ). >۰۵/۰p( سال مشاهده مي شود      ۱۴
. بيماران مشاهده شد  % ۶۴در  ) ـ۵/۲ کمتر از  SDS(کوتاهي قد   

نمودار پراكنش قد در پسران و دختران گروه هاي مورد و              
تفاوتي بين  .  آورده شده است   )۲( و   )۱(شاهد در نمودارهاي    

ميزان فريتين پلاسما در مبتلايان به کوتاهي قد و ساير                 
 .بيماران مشاهده نشده است

 

ـ نمودار پراکنش سن نسبت به قد در دختران ۱نمودار 
 گروه هاي مورد و شاهد

 
 

 ۵/۲در خصوص بلوغ جنسي، افزايش اندازة بيضه بيش از             
 به عنوان معيار شروع     (B2)سانتيمتر و ظهور جوانة پستان       

بندي مراحل   بلوغ در نظر گرفته شد و جهت سهولت تقسيم          
  بلوغ و   تانر دوم، سوم و چهارم به عنوان مراحل حين               

 

ـ نمودار پراکنش سن نسبت به قد در پسران ۲نمودار 
 گروه هاي مورد و شاهد

 
نتايج . تانر مرحلة پنجم به عنوان بلوغ كامل در نظر گرفته شد       

نشان مي دهد كه بسياري از مبتلايان به تالاسمي به بلوغ               
از كل مبتلايان به      % ۳۹به شكلي كه تنها        . نرسيده بودند 

در مرحلة دوم   ) از دخترها % ۵۱از پسرها و     % ۲۸(تالاسمي  
نكتة قابل ملاحظه اين است كه         . تانر و بعد از آن بودند        

 سال و در    ۵/۱۶±۴/۱ميانگين سن پسران در مرحلة دوم تانر        
و در دختران مورد     ) >۰۱/۰p( سال   ۶/۱۱±۰/۲گروه شاهد    

  و در گروه شاهد        ۱۶±۲/۳ميانگين سن مرحلة دوم تانر          

بررسي بلوغ جنسي در دختران     . بود) >۰۱/۰p( سال   ۷/۱±۱۰
 سالة  ۱۱ تا   ۸ دختر   ۲مبتلا به تالاسمي نشان مي دهد كه از          

يك وارد مراحل بلوغ نشده      هيچ) >۱۵۰۰فريتين  ( گروه اول   
سن از گروه دوم       دختر هم   ۱۲نظير اين حالت در       . بودند

 دختر  ۲۱نيز مشاهده شد در حالي كه از            )<۱۵۰۰فريتين  (
 ۹ مورد بلوغ شروع نشده بود و         ۱۱سن در    ترل هم گروه كن 
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 ۱۹۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٢ پاييز ،٣ شمارة, پنجم سال
 

 

 دختر در مرحلة بلوغ     ۱نفر در مراحل مختلف بلوغ جنسي و         
 .كامل بوده است

 دختر گروه اول، يك     ۲ سال در    ۱۴ تا   ۱۲در گروه سني    
مورد در مرحلة پيش از بلوغ بوده و در يك مورد بلوغ شروع 

ه شش مورد    بيمار مورد مطالع   ۱۱در گروه دوم از     . شده بود 
 بيمار در مراحل مختلف بلوغ      ۵در مرحلة قبل از بلوغ بود و         

). >۰۵/۰p(اختلاف بين دو گروه معني دار بود        . جنسي بودند 
تمامي دختران هم سن گروه كنترل در مراحل مختلف بلوغ يا           

 .بلوغ كامل بودند

 سالة گروه اول علايم بلوغ         ۱۸ تا    ۱۵در همة دختران     
. چ كدام به بلوغ كامل نرسيده بودند       شروع شده بود ولي هي     

سالة گروه دوم هنوز علايم بلوغ      ۱۸ تا   ۱۵از دختران   % ۱۷در  
جنسي ظاهر نشده بود و بقيه در مراحل مختلف بلوغ جنسي            

در گروه  .  مورد بلوغ كامل ايجاد شده بود         ۲بودند و در     
دختران به مرحلة بلوغ كامل رسيده بودند و بقيه         % ۷۰كنترل  

 . ختلف بلوغ جنسي بودنددر مراحل م

 تا  ۸در رابطه با بلوغ جنسي در پسران، در گروه سني              
 سال در هيچ   يك از گروه ها تظاهرات بلوغ جنسي ظاهر              ۱۱

گروه شاهد وارد مراحل مختلف بلوغ         % ۶۳نشده بود اما      
گروه اول  % ۶۶ سال،   ۱۴ تا   ۱۲در پسران   . جنسي شده بودند  

وه شاهد، وارد مراحل      گر% ۸۳و  ) ۱۵۰۰فريتين كمتر از      (
مختلف بلوغ جنسي شده بودند اما تمامي موارد گروه دوم             

 در مرحلة پيش از بلوغ قرار داشتند       ) ۱۵۰۰فريتين بيش از     (

)۰۵/۰p< .(     سال در گروه اول تنها       ۱۸ تا   ۱۵در گروه سني 
پسران % ۴۳اما  , يك مورد در مرحلة چهارم تانر قرار داشت        

 از بلوغ بودند، و در گروه          گروه دوم هنوز در مرحلة قبل       
شده  شاهد تمامي موارد وارد مراحل مختلف بلوغ جنسي           

 .موارد بلوغ كامل مشاهده شد% ۵۰بودند كه در 

 با تقسيم افراد مورد بررسي به دو گروه قبل از بلوغ               

و انجام  )  تانر ۴ تا   ۲مراحل  ( و شروع بلوغ    )  تانر ۱مرحلة  (
دد كه خطر نسبي     آناليز رگرسيون لجستيك مشاهده مي گر      

, ۱۵۰۰عدم شروع بلوغ در بيماران تالاسمي با فريتين بيش از 
) ۰۱/۱ - ۳۹/۱۰ درصد فاصله اطمينان      ۹۵با  (  برابر    ۲۱/۳

همين نتايج  .  است ۱۵۰۰بيشتر از بيماران با فريتين كمتر از         
نشان مي دهد كه شانس عدم شروع بلوغ در بيماران مبتلا به            

 . ر از افراد گروه شاهد است برابر بيشت۵۹/۳تالاسمي 

از سوي ديگر مقادير گنادوتروپين ها در گروه هاي               
مختلف سني گروه هاي مورد و شاهد با يكديگر مقايسه                
گرديد و ميزان گنادوتروپين ها بر اساس مقادير فريتين در            

. ارزيابي شد ) < ۱۵۰۰(و حد ضعيف     ) >۱۵۰۰(حد مطلوب   
 در كل    LHميانگين  نتايج به دست آمده نشان مي دهد كه            

گروه هاي تحت مطالعه صرف نظر از سن و جنس در                   
  و در گروه شاهد        ۹۸/۲ ± ۵۱/۲مبتلايان به تالاسمي       

اين ميانگين در گروه هاي     ). <۰۵/۰p( بوده است     ۸۶/۲±۵۱/۲
 سال تفاوت معني داري     ۱۴ سال و بالاي       ۱۲سني كمتر از     

 كمتر از   با اين تفاوت كه در گروه سني      ) >۰۵/۰p(داشته است   
 در گروه مورد بيشتر و در گروه سني         LHميانگين  ,  سال ۱۲

 .  در گروه شاهد بيشتر بودLH سال ميانگين ۱۴بالاي 

 بر اساس مقادير فريتين سرمي LHتجزيه و تحليل ميزان 
 در گروه كنترل خوب     LHنشان مي دهد كه تفاوتي بين ميزان       

 . و ضعيف وجود ندارد

 در كل گروه     FSHگين  در همين خصوص بررسي ميان      
 و در گروه    ۷۲/۲ ± ۴۱/۲مورد صرف نظر از سن و جنس          

اين ميانگين در   ). <p ۰۵/۰( بوده است     ۳۰/۳ ± ۹۸/۱شاهد  
  سال تفاوت معني داري نشان مي داد        ۱۴گروه سني بالاي      

)۰۵/۰ p<(.  

 بر اساس مقادير فريتين سرمي          FSHبررسي ميزان    
 در گروه كنترل     FSHمعرف آن است كه تفاوتي بين ميزان          

 .خوب و ضعيف وجود نداشت
 

 بحث

تأخير رشد و بلوغ در بيماران مبتلا به تالاسمي كه مكرر           
در واقع آنمي به     .  كنند، مشكلي شايع است    خون دريافت مي  

علت اختلال حمل اكسيژن به بافت ها، افزايش كار سيستم              
قلبي ـ عروقي، افزايش نياز به انرژي براي روند خون سازي           

 اختلال تغذيه مي تواند منجر به اختلال رشد و نمو و كاهش            و
 در جريان تالاسمي به جز مشكلات          ۶ـ۸.وزن در فرد گردد    

مربوط به آنمي، انتقال خون مكرر و بروز هموسيدروز ناشي 
از , از آن مي تواند منجر به اختلالات اندوكرين متعدد گردد           

هموگلوبين اين رو با وجود تلاش فراوان براي حفظ ميزان             
در حد طبيعي و پيشگيري از تجمع آهن، نارسايي رشد هنوز            

. رودهم يك مسألة شايع به ويژه در سنين بالاتر به شمار مي           
۳،۴،۷،۸  

 ـGHبه علت اختلال محور       (IGF1آنمي، اختلال سنتز     

IGF1 هيپوتيروئيديسم،  )يا سوء تغذيه و اختلالات کبدي      /  و ،
هيپوگنادوتروپيك و کمبود    نارسايي گنادها، هيپوگناديسم      

با مشاهدة توليد   . روي همگي در نارسايي رشد شركت دارند      

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

20
 ]

 

                               4 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-252-fa.html


 دكتر فرزاد حدائق و همكاران رشد و بلوغ در تالاسمي ۱۹۱

 

 

طبيعي هورمون رشد در بعضي از مبتلايان به همراه مقادير           
 مي توان به مقاومت هورمون رشد در جريان اين         IGF1پايين  

  ۱۰،۱۱.بيماري پي برد

در کشورهاي در حال توسعه، کوتاهي قد در مبتلايان به           
سمي به طور عمده به عوارض آنمي مزمن و افزايش بار             تالا

آهن به علت فقدان يا شروع ديررس درمان هاي کاهندة بار             
هزينة بالاي دسفرال نيز به عنوان       ( نسبت داده مي شود     iآهن

يک فاکتور مهم در کاهش پذيرش اين درمان براي بيماران             
 اما در کشورهاي پيشرفته که درمان هاي       ) گردد مطرح مي 

کاهندة بار آهن به سهولت در دسترس است، مهمترين علت            
. اختلال رشد را به مسموميت با دفروکسامين نسبت مي دهد          

اثرات سمي دفروکسامين بر استخوان حتي در مقادير                
 ۱۱،۱۲.استاندارد آن نيز در افراد حساس ديده شده است

الگوي رشد بيماران تالاسمي با يک رشد تقريباً طبيعي در        
 تا  ۸وران كودكي، کاهش سرعت رشد در حدود سنين          طي د 

 سالگي و فقدان يا کاهش قابل ملاحظة جهش رشدي در               ۹
در مطالعة نيكولتي در سال     . زمان بلوغ مشخص گرديده است    

 سالگي  ۳۶ ماهگي تا    ۶ بيمار تالاسميک در سن      ۴۷۶ بر   ۲۰۰۱
بوده است ولي در    % ۱۸) ـ۵/۲ کمتراز   SDS(شيوع کوتاهي قد    

 ساله بيشترين ميزان کاهش      ۱۸ تا   ۱۵طالعه بيماران   همين م 
همچنين ). ـ۶/۳ کمتر از     SDS(سرعت رشد را نشان دادند        

عدم تناسب بين تنه و اندام تحتاني که منجر به کوتاهي تنه               
 ۱۲،۱۳.تر بوده است شده است در همين گروه سني مشخص

 بيمار تالاسميک در کشور هند       ۸۱ در مطالعة گولاتي بر     
SDS د در مجموع بيماران اختلاف قابل ملاحظه اي با گروه           ق

کنترل نشان نداد اما با ايجاد گروه بندي سني، در بيماران               
 سال اختلاف قابل ملاحظه اي با گروه شاهد كنترل            ۸بالاي  

همچنين شيوع کوتاهي قد با      ). SDS= -۲/۲±۵/۱(نشان داد   
 سن  افزايش سن به شکل قابل ملاحظه اي افزايش يافت و در          

در اين مطالعه نيز ارتباطي بين          . رسيد% ۶۴نوجواني به    
کوتاهي قد و کمبود هورمون رشد و ميزان فريتين پلاسما              

 ۱۱.ديده نشد

% ۶۰ تا   ۳۰شيوع کوتاهي قد در مطالعة ما مشابه با طيف          
 همچنين نظير     ۱۲ـ۱۴.گزارش شده در مقالات متعدد است          

 بين فريتين    مطالعة اخير در ساير مطالعات نيز ارتباطي           
پلاسما و کوتاهي قد ديده نشده است که اين موضوع نقش              

 ۱۱ـ۱۴. دهدعوامل متعدد را در کوتاهي قد اين بيماران نشان مي

                                                           
iـ Chelation therapy  

در مطالعة اخير مشخص گرديد كه بين اختلال رشد در            
مي تواند مربوط به     مبتلايان به تالاسمي و كاهش وزن كه         

لبي و كبدي و     مشكلات ق , سوء  تغذيه، عوارض آنمي مزمن     
افزايش متابوليسم اين افراد باشد ارتباط بسيار قوي وجود           

) ۲(و  ) ۱(و نمودارهاي پراكنش     ) ۱(بر اساس جدول     . دارد
مشخص مي گردد هر چند مبتلايان به تالاسمي در تمامي              
رده هاي سني نسبت به گروه شاهد كاهش قابل ملاحظه اي از          

 تا  ۱۵ت در گروه سني      اين تفاو  هند،د نظر قد و وزن نشان مي     
 سال مشخص تر است كه مي تواند به علت ظهور عوارض           ۱۸

مرتبط با آنمي مزمن، هموسيدروز، آسيب پذيري به عفونت ها، 
اختلالات عملکرد کبدي، اختلالات آندوكرين خصوصاً تأخير        
بلوغ و هيپوگناديسم باشد و با افزايش سن شيوع و شدت               

از مقالات تأخير بلوغ را به        در بعضي     ۱۵ـ۱۷.بيشتري مي يابد 
عنوان شايع ترين علت تأخير رشد مبتلايان به تالاسمي ذكر           

 ۱۲،۱۳. اندكرده

هيپوگناديسم شايع ترين عارضة اندوکرين در بيماران          
مبتلا به تالاسمي ماژور است، هر چند ميزان بروز آن طي دو           

تشکيل (سيدروزيس    . دهة گذشته کاهش يافته است            
د و پراکسيداسيون ليپيد با آسيب سلولي           راديکال هاي آزا 

. از علل اين هيپوگناديسم در مبتلايان است          ) ناشي از آن   
سلول هاي گنادوتروپ هيپوفيزي به احتباس آهن و                   

 و عمدة بيماران با           اندراديکال هاي آزاد بسيار حساس       
مراجعه مي کنند و عدة كمي       هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيک 

 نارسايي گناد مي گردند اما ارتباطي به علت رسوب آهن دچار
 GnRHبين رسوب بافتي آهن در هيپوفيز و يا نتايج آزمون             

 در يك    ۱۲،۱۳،۱۸.با تابلوي باليني هيپوگناديسم وجود ندارد         
 بيمار تالاسميک در ايتاليا شيوع      ۱۸۶۱مطالعة چند كانوني بر     

 و در پسران   % ۴۷ سال    ۱۵هيپوگناديسم در دختران بالاي       

در عمدة بيماران ظهور صفات ثانوي جنسي       . ه است بود% ۵۱
 سالگي در پسرها بوده      ۱۴ سالگي در دخترها و       ۱۳پس از   

 ۱۳.است و بعضي از بيماران هيچ  گاه به بلوغ جنسي نرسيدند

 شيوع هيپوگناديسم در    ۱۹۹۹در مطالعة سليمان در سال      
گزارش % ۴۲و  % ۷۳پسران و دختران تالاسميک به ترتيب          

 ۱۹.گرديد

مبتلايان به تالاسمي حتي تا       % ۶۰در بررسي اخير در       
  سالگي بلوغ ظاهر نشده بود كه اين موضوع در             ۱۸سنين  

). >۰۵/۰p(مبتلايان دختر ديده شد     % ۵۱مبتلايان پسر و    % ۷۱
در مطالعة استان تهران شيوع هيپوگناديسم در مبتلايان به            

ن  در موارد شروع بلوغ اي      ۲۰.گزارش گرديد % ۵/۶۴تالاسمي  
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 ۱۹۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد مجلة ١٣٨٢ پاييز ،٣ شمارة, پنجم سال
 

 

حالت با تأخير قابل ملاحظه همراه بوده به شكلي كه ميانگين            
در پسران مورد و سالم به       )  تانر ۲مرحلة  (سن شروع بلوغ    

 سال و در دختران مورد و سالم        ۶/۱۱±۲ و   ۵/۱۶±۴/۱ترتيب  
اين ). >۰۵/۰p( سال بوده       ۱۰±۷/۱ و     ۱۶±۲/۳به ترتيب     

مبتلا بررسي نشان داد كه سن شروع بلوغ در تمامي پسران            
 سال  ۱۴بالاي  ) گروه دوم  (۱۵۰۰به تالاسمي با فريتين بالاي      

پسران مبتلا به تالاسمي در ردة      % ۶۶بوده است در حالي كه      
وارد ) گروه اول  (۱۵۰۰ سال با فريتين كمتر از       ۱۴ تا   ۱۲سني  

در مطالعة مشابه كه در استان گلستان        . مرحلة بلوغ شده اند  
لاسمي صورت گرفت، نشان      مورد بيمار مبتلا به تا       ۱۱۰بر  

داده شد كه حساس ترين گروه از نظر بلوغ و تأخير آن، گروه   
 ۲۱. سال است۱۴ تا ۱۲دختران سنين 

در مجموع شانس عدم شروع بلوغ در مبتلايان به                  
 برابر بيشتر از      ۲۱/۳, ۱۵۰۰تالاسمي با فريتين بيش از          

اين .  است ۱۵۰۰مبتلايان به تالاسمي با فريتين كمتر از              
وضوع كه مبين نقش هموكروماتوز ثانويه در روند                  م

هيپوگناديسم اين بيماران است، در ساير مطالعات نيز نشان           
 بررسي ميانگين گنادوتروپين ها در كل      ۸،۹،۱۲،۱۶.داده شده است  

مبتلايان به تالاسمي با گروه شاهد تفاوت قابل ملاحظه اي             
دوتروپين ها  سال ميانگين گنا۱۴نشان نداد اما در گروه بالاي   

در گروه شاهد بالاتر از گروه كنترل بود كه اين موضوع                
مي تواند مبين هيپوگنادوتروپيك هيپوگناديسم اين گروه از          
بيماران باشد، هرچند براي تأييد تشخيص اين موضوع نـياز          

 . داريمGnRHبه انجـام آزمون 

مي دهد كه بين اختلال رشد و كاهش          اين تحقـيق نشان  
لايان به تالاسمي ارتباط كاملاً مشخصي وجود         وزن در مبت  

دارد و با افزايش سن ميزان اختلال رشد مشخص مي گردد            
به شكلي كه بيشترين ميزان اختلال رشد در ردة سنـي بالاي           

 سال قرار دارد از سوي ديگر شيوع تقريباً يکسان کوتاهي   ۱۴
 ۱۴در بيماران بالاي     % ۶/۵۴در مجموع بيماران و      % ۶۴(قد  
معرف آن  ) در مجموع بيماران   % ۶۰(و هيپوگناديسم    ) لسا

است که هيپوگناديسم و تأخير بلوغ در روند کوتاهي قد اين             
 .بيماران نقش اساسي را ايفا مي کند

بر اساس نتايج اين تحقيق كنترل ضعيف ميزان فريتين            
پلاسما در تأ  خير بلوغ نقش مهمي به عهده دارد، لذا بهبود               

 كنترل مناسب فريتين با مصرف منظم          وضعيت تغذيه اي و   
دفروكسامين در بهبود رشد و وضعيت بلوغ جنسي مبتلايان         

 .تالاسمي ماژور مؤثر است
 

 سپاسگزاري

 بزرگ منش، خانم   امحمدرض لازم است از زحمات آقاي     
سارا ميراني پور، خانم دكتر خاطره ماهوري، و پرسنل مركز          

تان شهيد   تالاسمي استان هرمزگان و همچنين بيمارس            
محمدي بندرعباس، خصوصاً خانم جلاليان و خانم حقيقي كه         

 هدر مراحل مختلف اين پژوهش ما را ياري نمودند، صميمان           
 .قدرداني گردد
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بررسي عوارض غددي در بيماران تالاسمي        . ابطحي ياسمن  .٢٠
 نامه جهت دريافت درجة فوق تخصص                ماژور، پايان   

 بيمارستان كودكان مفيد، دانشگاه علوم         :تهران. هماتولوژي
 .۱۳۷۲: پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

بررسي بلوغ جنسي در بيماران تالاسمي      . بذرافشان حميدرضا  .٢١
ـ پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي و خدمات        جلة علمي ماژور، م 
  .۱۳۷۸، پاييز ۲۴ـ درماني مازندران؛ سال نهم، شمارة  بهداشتي
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