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  چكيده
 اخير ي  دهه۳ يا ۲تجويز خون در . تالاسمي يك بيماري ژنتيكي است و تجويز خون در اين بيماران حياتي است:.مقدمه

با افزايش طول عمر، عوارض تجمع آهن در اين بيماران بيشتر به چشم . طول عمر اين بيماران شده استباعث افزايش 
. استريز كه در گذشته شايع نبود در حال حاضر يكي از مشكلات شايع در اين بيماران  عوارض غدد درون. خورد مي

در تبريز   سال۱۰تلا به تالاسمي ماژور بالاتر از ريز در بيماران مب هدف از اين مطالعه بررسي فراواني عوارض غدد درون
 هاي ويژگيپزشكان .  سال در اين مطالعه وارد شدند۱۰تالاسمي ماژور بالاتر از مبتلا به  بيمار ۵۶: ها روشمواد و  .بود

ه يماران ب دقيق از نظر بلوغ و قد بي آوري كردند و معاينه را جمع بيماران  قاعدگيي فردي، درمان دارويي و تاريخچه
 درخواست OGTT و FBSتحمل گلوكز مختل، آزمون گلوكز ناشتاي مختل و آزمون براي تشخيص ديابت، . عمل آمد

 .گيري شد تستوسترون در پسران و استراديول در دختران اندازه ،TSH ،FT4 ،LH ،FSHسطح سرمي كلسيم، فسفر، . شد
شيوع ديابت در اين . شدند بررسي ه سال۲۷ الي ۱۰ ماژور در سنين تالاسميمبتلا به  بيمار ۵۶در اين مطالعه : ها يافته

) -۲ كمتر از SDS(كوتاهي قد . بود% ۱/۷ تحمل گلوكز مختل آزمونو % ۶/۲۸ گلوكز ناشتاي مختل آزمون، %۹/۸مطالعه 
يپوتيروئيدي اوليه هيپوكلسمي و ه. از دختران ديده شد% ۷۳از پسران و % ۷۰هيپوگناديسم در. از بيماران ديده شد% ۵۲در 

گونه  تالاسمي ماژور هيچمبتلا از بيماران % ۳/۱۴در . از بيماران تالاسمي مشخص شد% ۱۶و % ۴۱واضح به ترتيب در 
شانس خطر تالاسمي ماژور، مبتلا درمان با دسفرال در بيماران با وجود : گيري نتيجه .ريز ديده نشد عوارض غدد درون

ريز در  ين عوارض غدد درونتر شايعهيپوگناديسم يكي از . ين بيماران كماكان بالا استريز در ا  عوارض غدد درونبروز
ريز  از نظر غدد درونطور منظم ه  سال بايد ب۱۰ در سنين بالاتر از به خصوص كبيماران تالاسمي. استاين بيماران 
  .بررسي شوند

  

  م، كوتاه قدي، ديابت، آزمون تحمل گلوكز مختلتالاسمي، هيپوكلسمي، هيپوگناديسم، هيپوتيروئيديس: واژگان كليدي

  ۲/۷/۸۶: ـ پذيرش مقاله ۲/۷/۸۶: ـ دريافت اصلاحيه۲۰/۳/۸۶: دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

ي شايع در کشور ما ها بيماريي ژنتيک جزء ها بيماري

ساخت هموگلوبين است که به اختلال در  تالاسمي ۱.هستند

الاسمي بتا ت. رسد  مغلوب به ارث مياتوزومالصورت 

 به سه نوع ۲،ين نوع تالاسمي در کشور ما بودهتر شايع

مبتلا حيات بيماران . شود مينور، اينترمديا و ماژور تقسيم مي

 مکرر خون است و به تزريقبتا تالاسمي ماژور وابسته به به 
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 ۳۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷ارديبهشت ،۱ ي شماره, دهم ي دوره

 

  

. دهد هاي مختلف آنها رخ مي همين دليل تجمع آهن در اندام

ها از  پاراتيروئيد و ديگر ارگانکبد، قلب، پانکراس، هيپوفيز، 

 انباشتگي ي نتيجه. جمله مناطق رسوب آهن اضافي هستند

آهن مرگ سلولي و فيبروز است که باعث اختلال عملکرد 

ها،  اختلال عملکرد اين ارگان .شود هاي مختلف بدن مي ارگان

 کبدي، نارسايي قلبي، هاي اختلالخود را به صورت 

  وکاري تيروئيد رشد، کم هاي اختلالهيپوگناديسم، 

در انسان جا كه  از آن ۳.دهند  و ديابت نشان مي،پاراتيروئيد

مکانيسمي براي دفع آهن اضافه وجود ندارد براي جلوگيري 

 آهن اضافي با درمان داز ايجاد عوارض گفته شده باي

زدايي توسط دفروکسامين  امروزه آهن. زدايي دفع شود آهن

کند ولي  هن جلوگيري مياز عوارض تجمع آ) دسفرال(

شود   در اين افراد ديده ميچنان همريز   غدد درونهاي اختلال

 ،علت افزايش طول عمر بيمارانه و حتي برخي از عوارض ب

  .استبيشتر 

 كريز در بيماران تالاسمي ين اختلال غدد درونتر شايع

علت رسوب آهن در اغلب به ماژور هيپوگناديسم است كه 

ريز در بيماران   دومين اختلال غدد درون۴.دده هيپوفيز رخ مي

علت اين امر علاوه بر كاهش هورمون . استكاهش رشد 

عوامل ديگري  ،I )IGF1(iفاكتور رشد شبه انسولين  و رشد

مانند مقاومت به هورمون رشد، كمبود روي، هيپوكسي 

ها در كاهش و توقف  دفروكسامين بر استخوان تأثير مزمن و

   ۵.رشد نقش دارند

ريز در بيماران  ديابت يكي ديگر از عوارض غدد درون

ي ها سلولعلت رسوب آهن در ه تالاسمي است كه بمبتلا به 

 پانكراس منجر به فيبروز شديد و اختلال در بينابيني

شود و ديابت رخ  ي بتاي پانكراس ميها سلولرساني  خون

  ۶.دهد مي

يماران كاري تيروئيد و پاراتيروئيد با شيوع كمتر در ب كم

دهد و هيپوتيروئيدي در اين بيماران از نوع اوليه  رخ مي

  ۶.است

 از عوارض غدد يبا توجه به عدم شناخت کافاين مطالعه 

انجام ريز در بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور تبريز  درون

 بررسي فراواني ديابت، اختلال تحمل گلوكز، آن هدف شد و

 هيپوگناديسم،گلوكز ناشتاي مختل، هيپوتيروئيدي، 

لاي اهيپوكلسمي و كوتاهي قد در بيماران تالاسمي ماژور ب

   . سال بود۱۰

                                                           
i- Insulin Like Growth Factor  

  ها مواد و روش

با شده مبتلايان به تالاسمي ماژور درمان در اين بررسي 

ها به  يافته و انجام شدنفر بودند  ۶۵ در مجموعدسفرال که 

 ،به دليل عدم همکاري .ند تحليلي بيان شدصورت توصيفي ـ

بتا تالاسمي مبتلا به بيماران  .از مطالعه حذف شدندر  نف۹

چهار تا دريافت خون و دسفرال تقريباً هر سه براي ماژور 

بار به درمانگاه خون بيمارستان کودکان تبريز  هفته يک

 غدد هاي بررسي اختلالبراي اين بيماران . کردند مراجعه مي

لاسمي بيماري تا. ريز به درمانگاه غدد ارجاع شدند درون

 و تشخيص داده شدماژور بر اساس الكتروفورز هموگلوبين 

 بيماران از اوايل زندگي هر سه الي چهار هفته ي براي همه

دريافت دسفرال  بيماران ي  همه.تزريق خون انجام شده بود

هيچ  .بودند  و تحت نظر فوق تخصص هماتولوژيكردند مي

قبل از . ردندك يك از بيماران استروئيدهاي جنسي دريافت نمي

. انجام مطالعه روش بررسي براي بيماران توضيح داده شد

براي . ل اخلاقي رعايت شديمسادر اين مطالعه 

سن، : مانند بيمار مشخصاتكنندگان فرمي شامل  مراجعه

جنس، زمان تشخيص تالاسمي، زمان و مقدار دريافت خون 

دگي در ع فاميلي ديابت، زمان شروع قاي و دسفرال، سابقه

براي قد بيماران .  شدتكميلدختران و داروهاي مصرفي 

اطلاعات مربوط به خون و . گيري شد اندازه SDS iiبررسي

ها مربوط به چهار سال گذشته  دسفرال دريافتي در پرونده

به دليل . ي قبل از آن در دسترس نبودها سالبود و اطلاعات 

عدم وجود اطلاعات مربوط به مصرف دسفرال و عدم اطلاع 

ي گذشته، ها سال در ي مصرفيدقيق بيماران از مقدار دارو

اطلاعات . شدمقدار مصرف اخير دسفرال پايه بررسي 

  .و فريتين بيماران ثبت شد TIBC iiiمربوط به آهن،

. تانر تعيين شد_ سطح بلوغ بر اساس معيارهاي مارشال 

قد بيماران با نمودارهاي مركز ملي آمار حياتي مقايسه و 

 ي براي همه. محاسبه شدطبيعي اف قد از ميانگين ميزان انحر

گيري خون براي  ي شبانه نمونهيبيماران پس از ناشتا

گيري سطح كلسيم، فسفر، آلكالين فسفاتاز، فريتين،  اندازه

 ۱۴براي پسران بالاتر از FSH و TIBC،TSH، FT4، LHآهن، 

 سال استراديول ۱۳سال تستوسترون و دختران بالاتر از 

از قبل براي بيماراني كه ديابت شناخته شده . دانجام ش

                                                           
ii- Standard Deviation Score  
iii- Total Iron Binding Capacity 
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 همكارانو دكتر فرزاد نجفي   ريز در تالاسمي هاي غدد درون اختلال ۳۷

 

  

 گرم ۷۵(تحمل گلوكز آزمون قند خون ناشتا و  نداشتند،

 گرم به ۷۵/۱يا   كيلوگرم۳۰گلوكز خوراكي در افراد بالاي 

 ۳۰ ازبا وزن كمتر ازاي هر كيلوگرم وزن بدن در افراد 

لاق شد كه يا از طديابت به فردي ا. درخواست شد) كيلوگرم

شناخته شده بود يا بر اساس ملاک به عنوان ديابتي قبل 

ADAi گرم در   ميلي۱۲۶ قند خون ناشتاي برابر يا بالاتر از

 تحمل گلوكزآزمون در  WHO ليتر و يا بر اساس ملاک دسي

گرم در   ميلي۲۰۰ برابر يا بالاتر از ي  قند دو ساعتهي،خوراک

).  شديگير هها در دو نوبت مجزا انداز نمونه( ليتر داشت دسي

لاق شد كه قند دو ط تحمل گلوكز مختل به فردي اآزمون

 و كمتر ۱۴۰گلوكز برابر يا بالاتر از خوردن  بعد از ي ساعته

گلوكز ناشتاي آزمون . ليتر داشت گرم در دسي  ميلي۲۰۰از 

لاق شد كه قند خون ناشتاي برابر يا بالاتر طمختل به فردي ا

در . ليتر داشت  در دسيگرم  ميلي۱۲۶ و كمتر از ۱۰۰از 

با توجه به عدم . درخواست شد Anti GADiiبيماران ديابتي 

ه ي هيپوگناديسم ثانو،ه در بيمارانليش هيپوگناديسم اويافزا

پسران بالاي به ه ي هيپوگناديسم ثانو:شودميح داده ضيتو

 نداشتندم بلوغ ي كه علاي سال۱۳ سال و دختران بالاتر از ۱۴

 و LHسطح خير بلوغ داشتند و أ تانر تو بر اساس معيارهاي

FSHين بود و همزمان سطح تستوسترون و ي آنها نيز پا

ش يبا توجه به عدم افزا. ، اطلاق شدين داشتندياستراديول پا

ح ضيه تولي اوي هيپوتيروئيد،ه در بيماراني ثانويهيپوتيروئيد

لاق شد ط اوليه واضح به فردي اي هيپوتيروئيد:شودميداده 

طور مشخص ه  بTSH و حد طبيعي داشتكمتر از  FT4كه 

 تحت باليني به فردي يهيپوتيروئيد. حد طبيعي بودبالاتر از 

و كمتر حدطبيعي  بالاتر از TSHو  طبيعي FT4لاق شد كه طا

 SDSلاق شد که ط اي قد به فرديکوتاه.  داشتmu/L ۱۰ از

هيپوكلسمي به اشخاصي . داشت ۳ يا زير صدک -۲کمتر از 

ليتر  گرم در دسي ميلي ۵/۸شد كه كلسيم سرم كمتر از لاق طا

   .شدداشته و هيپرفسفاتمي با توجه به سن تعيين 
 ي نسخه SPSSافزار  هاي آماري با استفاده از نرم تحليل

 انحراف معيار و ±اطلاعات به صورت ميانگين .  انجام شد۱۴

ها   آماري بين نسبتهاي  اختلافي درجه. درصد گزارش شد

  . محاسبه شدمجذور خيتفاده از آزمون با اس

                                                           
i- American Diabetes Association  
ii- Glutamic Acid Decarboxylase 

  ها يافته

 ۲۰(نفر از بيماران  ۵۶ بيمار معرفي شده، ۶۵از مجموع 

به طور مراحل مختلف بررسي را )  نفر مذکر۳۶نفر مؤنث و 

 سال ۲۷تا  ۱۰بيماران   سني محدوده. كامل گذرانيدند

 ۱۰- ۱۹%) ۷/۸۵(نفر از بيماران  ۴۸. بود)  سال۶/۱۵ميانگين (

جدول ( سال سن داشتند ۲۰بالاتر از%) ۳/۱۴( نفر ۸ و سال

۱.(  

بيمار  ۵۶آزمايشگاهي   فردي و مقاديرهاي  ويژگي-۱جدول 
  تالاسميمبتلا به 

± انحراف معيار  متغيرها

  ميانگين

Max. Min. 

  ۱۰  ۲۷  ۶۲/۱۵ ± ۴۴/۴  )سال( سن
SDS ۱  - ۴/۵  - ۳۵/۲ ± ۹۴/۰   قد-  
LH )mIu/mL(  ۰۵/۳ ± ۵۴/۳  ۱۱  ۳/۰  
FSH )mIu/mL(  ۷۳/۲ ± ۷۴/۳  ۹/۹  ۱  

  ng/mL(  ۱۶/۲ ± ۶۵/۱  ۹/۹  ۱/۰( تستوسترون
  pg/mL(  ۵۷/۱۹ ± ۸۸/۱۲  ۶۰  ۲ (استراديول 

TSH )mu/L(  ۵۸/۱۹ ± ۹۴/۸  ۱۰۰  ۹/۰  
FT4 )ng/dL(  ۳۳/۰ ± ۹۶/۰  ۵/۱  ۱/۰  

  mg/dL(  ۱۱/۱ ± ۹۴/۸  ۱۰  ۶( كلسيم
  mg/dL(  ۸/۰ ± ۲۱/۵  ۲/۷  ۴( فسفر

  U/L(  ۱۷۹ ± ۳۴۱  ۶۲۰  ۵۰(فسفاتاز آلكالين 
  µg/dL(  ۷۲ ± ۱۹۹  ۶۰۰  ۸۹ (آهن

TIBC )µg/dL(  ۶۱ ± ۲۳۱  ۵۳۰  ۱۳۶  
  µg/mL(  ۹۴۸ ± ۲۸۸۸  ۹/۶۶  ۸۶۳ (فريتين 

  

 نفر در ۱۰ نفر و آهن در ۳ در TIBC ،از بين اين بيماران

داراي ديابت %) ۹/۸(پنج نفر . طبيعي قرار داشتند ي محدوده

 ۸/۱۹ميانگين ( سال ۲۵تا  ۱۴سني ي  بودند و در محدوده

 نفر از بيماران ديابت از قبل شناخته ۲. قرار داشتند) سال

. شناخته شد  ديابتشانحين پژوهش نفر ۳شده داشتند و 

تحمل گلوكز تشخيص داده شد آزمون ديابت اين بيماران با 

 بيمار ۵کدام از اين  هيچ.  بودطبيعيآنها  و قند خون ناشتا در

 Anti فاميلي مثبت ديابت نبودند و ي هديابتي داراي سابق

GADنفر از بيماران  شانزده . در اين بيماران منفي بود

بودند و در مختل  يگلوکز ناشتاآزمون داراي %) ۶/۲۸(

قرار )  سال۲/۱۶ميانگين ( سال ۲۵ تا ۱۰ سن ي محدوده

دچار اختلال تحمل گلوکز بودند و  %) ۱/۷(نفر چهار .داشتند

قرار )  سال۵/۱۸ميانگين ( سال ۲۳ تا ۱۵ سن ي در محدوده

   .داشتند

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

19
 ]

 

                             3 / 10

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-491-en.html


 ۳۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷ارديبهشت ،۱ ي شماره, دهم ي دوره

 

  

  

گلوكز ناشتاي مختل و اختلال داراي ديابتي،   گلوكز،هاي اختلالتالاسمي بدون مبتلا به  مربوط به افراد متغيرهاي -۲جدول 
  تحمل گلوکز

   نفرIGT ۴   نفرIFG ۱۶   نفرDM ۵   نفر۳۱طبيعي افراد   متغيرها

  ۵/۱۸ ± ۴/۳  ۲/۱۶± ۳/۳  *۸/۱۹ ± ۳/۴  ۴/۱۴±۴/۴  )سال( سن

  U/Month(  ۵۴/۰±۸/۱  ۸۱/۰ ±۷/۱  ۷۶/۰ ±۴/۲*   ۰۶/۱ ±۳/۲ (خون دريافتي

   gr /Month(  ۲۵±۵۳  ۴۲ ±۶۵  ۱۳ ±۶۳  ۱۲ ±۵۴ (دسفرال دريافتي 

  µg/dL(   ۸۳ ± ۱۹۸  ۹/۲۰ ±۱۷۵  ۵۶± ۲۱۰  ۰۸/۱۱ ±۲۰۱ (آهن 

TIBC )µg/dL(   ۶۸ ± ۲۳۵  ۵/۵۵± ۲۱۰  ۵۰± ۲۳۰  ۸۴/۱۲ ±۲۲۶  

  µg/mL(  ۹۸۹±۲۷۸۰  ۹۴۳ ± ۲۹۲۷   ۸۸۲ ± ۲۹۸۵  ۱۱۸۶ ±۳۵۲۶ (يتينفر 

FBS )mg/dL(  ۷±۸۵   ۱۸ ± ۹۴  ۴ /۷ ±۱۰۹   ۱۲/۱۳ ±۱۰۹  

 OGTT) mg/dL( ۱۲ ±۱۰۶  ۱۶ ±۲۶۶  ۵/۴۲± ۱۳۰  ۶/۱۹ ±۱۵۹  

  ۸/۱۵ ± ۰۲/۵  ۴/۱۳±۴۳/۳  *۱۷ ± ۲/۴  ۲/۱۲ ± ۶/۴  )سال(طول مدت دريافت خون 

  ۱/۱۱ ± ۱۷/۲  ۱/۱۲ ± ۲/۳  ۷/۱۴ ± ۵/۲  ۲/۱۰ ± ۹/۳  )سال(طول مدت دريافت دسفرال 

0.05* P< گزارش شده است انحراف معيار± اطلاعات به صورت ميانگين بدون اختلال قند؛  در مقايسه با گروه.  
  

  

  پسران و دختران هيپوگناديسم آزمايشگاهيهاي   ويژگي-۳جدول 

  †LH‡  FSH  †استراديول *تستوسترون  )سال( سن   متغيرها

  ۶۳/۲ ± ۰۶/۲  ۷۷/۲ ± ۶۸/۲  ۷۴/۰ ± ۳۴/۰  ۵۸/۱۹ ± ۳۳/۳  پسران

  ۸۷/۳ ± ۹۴/۲  ۷۵/۳ ± ۳/۳  ۰۷/۵ ± ۱/۲  ۷۵/۱۷ ± ۳۳/۴  دختران

 mIu/mL ‡؛ .pg/mL †  ؛ng/mL *؛ گزارش شده است انحراف معيار± اطلاعات به صورت ميانگين 

  

  

مبتلا افراد در  مربوط متغيرهاي ي دست آمدهه ميانگين ب

 ديابتي، افراد ك و، افراد تالاسمي قند طبيعيباتالاسمي به 

 بالال گلوكز ناشتا و افراد تالاسميك تالاسمي با اختمبتلا به 

  . آورده شده است۲اختلال تحمل گلوکز در جدول 

و طول مدت  P = ۰۲۶/۰پس از بررسي آماري، سن با 

 مربوط عوامل خطرزاي به عنوان P = ۰۴۲/۰دريافت خون با 

 به P = ۰۰۲/۰ار دريافت خون در ماه با به ديابت و مقد

 مربوط به اختلال گلوكز ناشتا شناخته عامل خطرزايعنوان 

دست ه  براي اختلال تحمل گلوکز بعامل خطرزايهيچ . شدند

 تا -SDS (۱( ميزان انحراف قد بيماران از ميانگين. نيامد

 و -۲كمتر از  %) ۵۲( نفر از بيماران ۲۹قد  SDS. بود -۴/۵

SDS بود - ۳كمتر از  % ) ۸۵/۱۷(  نفر از بيماران ۱۰د ق.  

 سال ۱۳تالاسمي بالاتر از مبتلا به يازده نفر از دختران 

 لازم معيارهاي%) ۳/۲۷( نفر از آنان ۳سن داشتند كه فقط 

 .سيكل ماهانه داشتند آنان ي براي بلوغ را دارا بودند و همه

 نفر از بيست.  بود۷۱/۱۸±۹/۳نفر  ۳ميانگين سن در اين 

 ۶ سال سن داشتند كه ۱۴از بيشتر تالاسمي مبتلا به پسران 

لازم براي بلوغ را داشتند و معيارهاي %) ۳۰(نفر از آنان 

 ۲۲در كل . بودسال  ۲۷/۱۹±۴۱/۲نفر  ۶ميانگين سن در اين 

 سال ۱۴پسران بالاي ( تالاسميمبتلا به از بيماران %) ۷۱(نفر

ر هيپوگناديسم بودند و بر دچا)  سال۱۳و دختران بالاتر از 

، LH ،FSH و خير بلوغ داشتندأاساس معيارهاي تانر ت

بود كمتر از حد طبيعي تستوسترون و استراديول نيز در آنها 

  ).۳جدول (

 ،تالاسميمبتلا به از بيماران  %) ۷/۱۰(شش نفر 

 TSHهيپوتيروئيدي تحت باليني داشتند كه در اين بيماران 

از %) ۱۶( نفر ۹در .  بودmu/L ۱۰ ز و كمتر ا۴بالاتر از 

 وجود داشتتالاسمي هيپوتيروئيدي واضح مبتلا به بيماران 

بود حد طبيعي كمتر از  FT4 و  بالاTSHكه در اين بيماران 

  ).۴ جدول(
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 همكارانو دكتر فرزاد نجفي   ريز در تالاسمي هاي غدد درون اختلال ۳۹

 

  

  

  تالاسمي با هيپوتيروئيديمبتلا به بيماران  آزمايشگاهيهاي  ويژگي -۴جدول 

   mu/L(TSH   )ng/dL(FT4(  )سال( سن  متغيرها

  ۸۵/۰ ± ۱۲/۰  ۴۱/۶ ± ۳۵/۱  ۳۳/۱۷ ± ۲۲/۴*  هيپوتيروئيدي تحت باليني

  ۳۳/۰ ± ۱۴/۰  ۲/۴۲ ± ۸۵/۳۰  ۱۱/۱۳ ± ۴۲/۲  هيپوتيروئيدي واضح

  .گزارش شده است انحراف معيار± اطلاعات به صورت ميانگين  *

  

  

  

هيپوكلسمي داشتند كه %) ۴۱(بيست و سه نفر از بيماران 

چهارده نفر  .بود ۸۷/۷±۸۱/۰ ها معيار آنميانگين و انحراف 

مبتلا به هيپرفسفاتمي بودند و ميزان %) ۲۵(از بيماران 

.  بودحد طبيعياز بيماران بالاتر از % ۵۶آلكالين فسفاتاز در 

فسفاتاز با توجه به سن  هيپرفسفاتمي و افزايش آلكالين

  .شدمحاسبه 

  

  بحث

عه ريز در اين مطال ين اختلال غدد درونتر شايع

كه از نظر آماري اختلافي بين %) ۷۱(هيپوگناديسم بود 

در اين مطالعه . ديده نشد%) ۷۰(و پسران %) ۷۲/۷۲(دختران 

 اين آمار تقريباً. نشدهيچ مورد هيپوگناديسم اوليه مشاهده 

در . ي است كه انجام شده استهاي همشابه ساير مطالع

گرفت انجام  بيمار تالاسمي ۴۴در  مصطفوي كه ي مطالعه

دختران مبتلا به هيپوگناديسم ثانويه % ۸/۸۸پسران و % ۹/۹۰

مبتلا به  بيمار ۱۱۲ دركه   سليماني  در مطالعه۷.بودند

 ساله مبتلا به ۲۱ تا ۱۳از بيماران % ۷۳انجام شد، تالاسمي 

 بيمار بالاتر از ۲۹ كرن و همكاران براي ۸.هيپوگناديسم بودند

از بيماران % ۷۲دند كه  انجام داFSH و LH سال آزمون ۱۵

 گولاتي ي  در مطالعه۹.هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك داشتند

از بيماران % ۸۳انجام شد، تالاسمي مبتلا به  بيمار ۸۴ دركه 

 ي   در مطالعه۱۰.مبتلا به هيپوگناديسم ثانويه بودند

 ، نوجوان مبتلا به تالاسمي۲۲۰در شمشيرساز و همكاران 

 ۱۱.از دختران اختلال بلوغ داشتند% ۶/۷۲از پسرها و % ۸/۸۰

ين اختلال غدد تر شايع ۲۰۰۴ دسانكتس در سال ي در مطالعه

تالاسمي، مبتلا به  فرد ۳۸۱۷در %) ۵/۴۰(ريز  درون

نيز كه در   بورگناي  در مطالعه۱۲.هيپوگناديسم عنوان شد

ريز  ين اختلال غدد درونتر شايع انجام شد ۲۰۰۴سال 

 مركز ۲۵ در مطالعه ۱۳.معرفي شدهيپوگناديسم %) ۷/۵۰(

 ، بيمار تالاسمي در ايتاليا انجام شد۱۸۶۱ درتحقيقاتي كه 

گزارش شد % ۴۷و در دختران % ۵۱هيپوگناديسم در پسران 

 در ۱۴.ريز محسوب شد ين اختلال غدد درونتر شايعكه 

انجام  بيمار تالاسمي ۳۷ در كه ۱۹۹۳ لاندا در سال ي مطالعه

   ۱۵. مبتلا به هيپوگناديسم بودندبيماران% ۴/۵۹شد، 

ريز در اين مطالعه كوتاهي قد  دومين اختلال غدد درون

 ديگران متفاوت گزارش شده هاي هكه در مطالع%) ۷۸/۵۱(بود 

كمتر  SDS(  مصطفوي شيوع كوتاهي قد ي در مطالعه. است

 شمشيرساز و ي  در مطالعه۷.گزارش شد% ۹/۹۰) - ۲از 

 ي  و در مطالعه۱۱ان كوتاه قد بودنداز بيمار% ۸/۳۹همكاران 

 در ۱۶.داشتند -۲كمتر از  SDSاز بيماران  %۲۹تئودوريديس 

دختران مبتلا % ۵/۳۰ و پسراناز % ۱/۳۱ دسانكتس ي مطالعه

مبتلا % ۳/۳۹ شمشيرساز ي  در مطالعه۱۲.به كوتاهي قد بودند

 حاضر سطح ي  هر چند در مطالعه۱۱.به كوتاهي قد بودند
iGH متعدد علل هاي هدر مطالع، گيري نشد شده اندازه  تحريك 

، عوامل IGF1 و كوتاهي قد علاوه بر كاهش هورمون رشد

اي،  ل تغذيهيديگري مانند مقاومت به هورمون رشد، مسا

 تأثير كمبود روي، هيپوكسي مزمن، افزايش آهن و

 براي ۱۷.ه است رشد عنوان شدهاي صفحهدفروكسامين بر 

بيماران كه كوتاهي قد  %۱/۳۱دسانكتس از  ي مثال در مطالعه

 كاهش دچاردختران % ۸/۸پسران و % ۹/۷داشتند فقط 

 %۹/۹۰ مصطفوي از ي  و در مطالعه۱۲هورمون رشد بودند

 پاسخ غيرطبيعي به تحريك% ۲/۲۲بيماران با كوتاهي قد، 

 داشتند و در جواب تحريك هورمون رشد با لوودوپا

پاسخ غير طبيعي نشان % ۲۵هورمون رشد با انسولين نيز 

  ۷.دادند

                                                           
i - Growth Hormone 
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 ۴۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۷ارديبهشت ،۱ ي شماره, دهم ي دوره

 

  

ديابتي بودند  %) ۹/۸( نفر ۵تالاسمي مبتلا به بيمار  ۵۶از  

کدام  در اين بررسي هيچ.  سال بود۸/۱۹و ميانگين سن آنها 

قند خون شده بودند شناخته به تازگي از بيماران ديابتي که 

 ي وسيلهه ها ب  ديابت نبود و ديابت آني ناشتا در محدوده

 است اين ي دهنده که نشانشد  تحمل گلوكز مشخص آزمون

تواند در پيگيري و  گيري قند خون ناشتا نمي که تنها اندازه

 با توجه به منفي شدن.  کافي باشدكکنترل بيماران تالاسمي

Anti GAD در ۱توان گفت كه ديابت نوع  در اين بررسي مي 

ال اي که در تايوان در س در مطالعه. بيماران مشاهده نشد

% ۵/۱۹تالاسمي ماژور مبتلا به  بيمار ۸۹ انجام شد از ۲۰۰۱

اي که توسط خليفه و   در مطالعه۱۸.دچار ديابت بودند

مبتلا  بيمار ۵۶ از شد، در مصر انجام ۲۰۰۴همکاران در سال 

 ي  در مطالعه۱۹.ديابت داشتند% ۴/۱۰تالاسمي ماژور به 

 بيمار ۱۸۶۱ رد ۱۹۹۵ اي از محققان ايتاليايي كه در سال عده

 مرکز هماتولوژي ايتاليا انجام ۲۵تالاسمي ماژور از مبتلا به 

اي که توسط   در مطالعه۱۴.ديابتي يافت شد بيمار% ۹/۴ شد

تحقيقات غدد  در مرکز ۲۰۰۳فر و همکاران در سال  کريمي

 ۱۵۰متابوليسم کودکان دانشگاه شيراز روي ريز و  درون

  انجام دادند،ه سال۲۲ تا ۱۰تالاسمي ماژور مبتلا به بيمار 

 گولاتي و همکاران ي  در مطالعه۲۰.بيماران ديابتي بودند% ۳/۷

% ۹/۷تالاسمي ماژور، مبتلا به بيمار  ۸۴ روي ۲۰۰۰در سال 

 كاريو و همكاران در ي  در مطالعه۱۰.بيماران ديابت داشتند

تالاسمي ماژور، مبتلا به  بيمار ۳۶ در آلمان روي ۲۰۰۳سال 

 مصطفوي و ي  در مطالعه۲۱.ان ديابتي بودندبيمار% ۱۹

تالاسمي مبتلا به  بيمار ۴۴، از بين ۱۳۸۴همکاران در سال 

   ۷.بيماران ديابتي بودند% ۳/۱۱ماژور بررسي شده 

 انجام هاي هدر اين مطالعه فراواني ديابت نسبت به مطالع

تر و نسبت به  شده در تايوان، مصر، آلمان و تهران پايين

اين . و شيراز بالاتر بود انجام شده در ايتالياهاي  بررسي

از (اختلاف در ميزان فراواني ديابت در كشورهاي مختلف 

به  درمان ي علت نحوهه ب) در تايوان %۵/۱۹ در ايتاليا تا ۹/۴%

از طرف ديگر . است زمان شروع و ميزان دسفرال خصوص

اختلاف علت ه بمختلف  هاي هاختلاف شيوع ديابت در مطالع

 مركز ۲۵ ي  براي مثال در مطالعهاستها   نمونهسن

 سال بود بنابراين شيوع ۲ها از  هماتولوژي ايتاليا سن نمونه

 بود زيرا براي هاي هديابت در اين مطالعه كمتر از ديگر مطالع

 ۱۰تالاسمي بيش از مبتلا به ايجاد عوارض غددي در بيماران 

  .سال زمان نياز است

تالاسمي ماژور، مبتلا به يمار  ب۵۶ ما از ي  در مطالعه

اي  در مطالعه. بيماران داراي اختلال تحمل گلوکز بودند% ۱/۷

مبتلا به  بيمار ۸۹ انجام شد از ۲۰۰۱که در تايوان در سال 

 در ۱۸.داراي اختلال تحمل گلوکز بودند% ۵/۸ تالاسمي ماژور

 در ۲۰۰۴اي که توسط خليفه و همکاران در سال  مطالعه

تالاسمي ماژور بررسي مبتلا به  بيمار ۵۶ از دشمصر انجام 

اي که   در مطالعه۱۹.اختلال تحمل گلوکز داشتند% ۶/۱۴شده 

 ۳۶ در آلمان روي ۲۰۰۳توسط کاريو و همکاران در سال 

بيماران اختلال % ۱۶ شدتالاسمي ماژور انجام مبتلا به بيمار 

 به  بيمار مبتلا۵۶ ما از ي  در مطالعه۲۱.تحمل گلوکز داشتند

در هيچ . اختلال گلوكز ناشتا داشتند% ۶/۲۸ تالاسمي ماژور

هاي انجام شده در ديگر مراکز شيوع اختلال  يک از بررسي

  . بودنشده گلوكز ناشتا بررسي 

اختلال تحمل گلوکز و ديابت قندي از عوارض شناخته 

كه به تالاسمي ماژور مبتلا به شده و نسبتاً شايع در بيماران 

 ها شيوع اين اختلال. استكنند،   مي  دريافتطور مكرر خون

 درصد ۵-۲۵در کشورهاي نواحي مديترانه متغير و بين 

از نظر بروز عوارض، اختلاف واضحي بين دو جنس . است

 سالگي و ۱۰بيماران اغلب سن شروع ديابت در . وجود ندارد

 متابوليسم قند در بيماران هاي  در بروز اختلال۱۲.است بالاتر

اي از عوامل مختلف مثل  تالاسمي ماژور مجموعهه مبتلا ب

ي بتا ثانويه به ازدياد بار آهن، بيماري مزمن ها سلولتخريب 

  . ژنتيکي نقش دارندعواملهاي ويروسي و  کبدي، عفونت

 ما سن بيماران، مقدار دريافت خون در ماه ي در مطالعه

عوامل و طول مدت دريافت خون در طول عمر به عنوان 

اي که در سال  در مطالعه. ديابت شناخته شدند خطرزاي

رغم اينکه سن، مقدار دريافت   در تايوان انجام شد علي۲۰۰۱

عوامل خون در ماه و طول مدت دريافت خون به عنوان 

که اين   محققان معتقد بودندند، شناخته نشده بودخطرزا

 ، ميزان انباشتگي آهن در طول عمر بودهي  تعيين کنندهعوامل

 در ۱۸. تحمل گلوکز مؤثر باشندهاي انند در ايجاد اختلالتو مي

 فاميلي مثبت ديابت ي بررسي انجام شده ارتباطي بين سابقه

 ي در مطالعه.  تحمل گلوکز يافت نشدهاي با ايجاد اختلال

 فاميلي مثبت ديابت ي سابقه تأثير انجام شده در تايوان نيز

مبتلا به ن  تحمل گلوکز در بيماراهاي در ايجاد اختلال

 به دستداري   معنيي  که رابطهشدتالاسمي ماژور بررسي 

آزمون  شيوع ديابت، اختلال تحمل گلوکز و اختلال ۱۸.نيامد

 از يشترتالاسمي ماژور بمبتلا به گلوکز ناشتا در بيماران 

هر قدر سن، ميزان دريافت خون در  .جمعيت عمومي است
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يشتر باشد، ماه و طول مدت دريافت خون در طول عمر ب

 ، پانکراس با انباشتگي آهن بيشتر بودهي هطول مدت مواجه

  .يابد  تحمل گلوکز افزايش ميهاي در نتيجه بروز اختلال

 از اين %۶۰بيماران ديده شد و% ۴۱هيپوكلسمي در 

 ي در مطالعه.  از هيپرفسفاتمي داشتندهايي بيماران درجه

 بودند كه از بيماران مبتلا به هيپوكلسمي% ۷/۲۲مصطفوي 

 ي  در مطالعه۷.از آنان همزمان هيپرفسفاتمي داشتند% ۷۰

% ۶/۱۶هيپوكلسمي در ، ۱۹۸۸در سال   بيمار۳۰ر دگاروفالو 

 بر ۱۹۹۸ سليمان در سال ي  و در مطالعه۲۲بيماران ديده شد

از بيماران هيپوپاراتيروئيدي % ۴/۱۲ بيمار، ۱۱۲روي 

   ۸.داشتند

گيري  پاراتيروئيد اندازههر چند در اين مطالعه هورمون 

 ديگران و كمتر بودن شيوع هاي ه با توجه به مطالع،نشد

 هيپوكلسمي رسد نظر ميهيپوپاراتيروئيدي از هيپوكلسمي به 

 يكي از ۲۳.جز هيپوپاراتيروئيدي نيز دارده علل ديگري ب

 كه براي هيپوكلسمي در اين بيماران مطرح است، هايي علت

از بيماران با هيپوكلسمي % ۶۰قط اي است زيرا ف علل تغذيه

 در صورتي كه اگر ،مبتلا به هيپرفسفاتمي همزمان هستند

 اغلبفقط هيپوپاراتيروئيدي براي بيماران مطرح بود در 

 افزايش آلكالين چنين هم. موارد هيپرفسفاتمي نيز مشهود بود

تالاسمي ديده شد كه مبتلا به از بيماران % ۷/۷۶فسفاتاز در 

اي كلسيم را نشان   از كمبود تغذيههايي هيز درجاين يافته ن

  .شددار مشاهده ن در اين مطالعه هيپوكلسمي علامت. دهد مي

و % ۷/۱۰در اين مطالعه هيپوتيروئيدي تحت باليني در 

هيچ مورد . از بيماران يافت شد% ۱۶هيپوتيروئيدي واضح در 

شيوع . هيپوتيروئيدي ثانويه در اين مطالعه ديده نشد

 ديگران متفاوت گزارش شده هاي هيروئيدي در مطالعهيپوت

 و در ۲۴%۱۸ هيپوتيروئيدي در ها هدر بعضي از مطالع. است

 در ۲۵ ،۲۶.گزارش شده است% ۹بعضي ديگر از صفر تا 

از بيماران مبتلا به % ۷/۷شمشيرساز ي  مطالعه

بيماران  %۹/۱۳ فيلوسا ي  در مطالعه۱۱.هيپوتيروئيدي بودند

 دسانكتس ي  اما در مطالعه۲۷. واضح داشتندهيپوتيروئيدي

 ي هيپوتيروئيدي اوليه داشتند و در مطالعه بيماران ۱/۲%

 بيماران% ۸/۱۰ بورگنا ي  در مطالعه۱۲.گزارش شد% ۲/۳ديگر 

 ي  اما در مطالعه۱۳مبتلا به هيپوتيروئيدي واضح بودند

 تفاوت ت عل۲۸.سناناياك هيچ مورد هيپوتيروئيدي يافت نشد

تالاسمي سن  مبتلا به يوع هيپوتيروئيدي بين بيمارانش در

با توجه به اينكه عوارض غددي در بيماران .  استگيري نمونه

ابد، در بعضي از ي تالاسمي با افزايش سن افزايش ميمبتلا به 

 سال شروع شده ۲تالاسمي از  گيري بيماران  نمونهها همطالع

 ها مطالعهيگر و بنابراين شيوع عوارض غددي نيز نسبت به د

  است كمترانجام شدهگيري   سال به بالا نمونه۱۰كه از سن 

از علل ديگر افزايش هيپوتيروئيدي در بعضي از است 

در گذشته درمان با .  است زمان و محل مطالعهها، همطالع

يا در شد  انجام نميخوبي ه  كشورها بي دسفرال در همه

ن نادرست جوامع جهان سوم كه فقر اقتصادي باعث درما

ه  غددي نيز بهاي تالاسمي شده است، شيوع اختلال بيماران

مانند . شدت بالاتر و در جوامع پيشرفته اين شيوع كمتر است

% ۴/۱۹هند انجام شد   كه در۱۹۹۲ آگارول در سال ي مطالعه

  ۲۹.تالاسمي مبتلا به هيپوتيروئيدي واضح بودند بيماران

نه اختلال غددي ديده گو هيچ%) ۳/۱۴( بيماران نفر از ۸در 

هر چند كه .  سال سن داشتند۱۴ آنها كمتر از ي نشد كه همه

ريز ديده نشد ولي با  گونه اختلال غدد درون در اين عده هيچ

ها  ريز در آن افزايش سن احتمال ايجاد عوارض غدد درون

ضروري  بيماران  پيگيري سالانه دربنابراينوجود دارد 

  . است

 هاي دسفرال و ايجاد اختلالبين طي در اين مطالعه ارتبا

 ي اين امر عدم اطلاع كافي از نحوه علت.  نيامدبه دستغددي 

در   بعضي از بيمارانچنين  هم.استتزريق و ميزان دسفرال 

. مقطع خاصي از زمان دسفرال خويش را قطع نموده بودند

 و در سال ۱۴ در ايتاليا۱۹۹۵ که در سال هايي هدر مطالع

 دريافت نامنظم دسفرال شد،گاه شيراز انجام  در دانش۲۰۰۳

 تحمل هاي  مؤثر در ايجاد اختلالعوامل خطرزايبه عنوان 

  ۲۰.گلوکز معرفي شده بود

به  ي بيماران  تزريق دسفرال در گذشتهي ما از نحوه

اگر شايد .  سال اطلاع زيادي نداشتيم۱۰ كمتر از خصوص

يماران در  دريافت دسفرال بي اطلاع درستي در مورد نحوه

توانستيم ارتباط مستقيمي بين موارد گفته   ميدست شايد

هر قدر زمان .  آوريمبه دست غددي هاي شده با اختلال

 شروع تزريق دسفرال زودتر، طول مدت دريافت دسفرال

تر باشد و  دريافت آن به حد استاندارد نزديک بيشتر و ميزان

 خون و  زماني بين شروع تزريقي  هر قدر فاصلهچنين هم

 غددي هاي  شيوع اختلال،شروع تزريق دسفرال کمتر باشد

  ۳۰، ۳۱.خواهد شد کمتر

 غددي هاي  در ايجاد اختلالTIBCآهن و  تأثير در مورد

متناسب با مقدار خون و  بايد گفت که مقدار آهن آزاد سرم

 در حال تغيير است و آنچه که به طور دايمدسفرال دريافتي 

ميزان آهني است  ندوکرين اهميت دارد آهاي در ايجاد اختلال
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 نيز با توجه به مقدار آهن TIBC. کند  ميکه در بافت رسوب

 .يابد  ميکند و با افزايش آهن سرم کاهش  ميسرم تغيير

 غددي هاي رسد تأثيري در ايجاد اختلال بنابراين به نظر نمي

 هاي  در اين بررسي نيز ارتباطي بين اختلال۳.داشته باشد

  . مد نيابه دست TIBCيزان آهن سرم وغددي و م

فريتين   در تايوان۲۰۰۱در بررسي انجام شده در سال 

 تحمل هاي  مؤثر در ايجاد اختلالعامل خطرسرم به عنوان 

 در مطالعه ما فريتين ارتباط ۱۸.گلوکز معرفي شده بود

 در اين مورد.  غددي نداشتهاي اختلالداري با ايجاد  معني

 مقدار ي  داد که فريتين سرم نمايندهتوان چنين توضيح مي

که ايجاد  در حالي انباشتگي آهن در سه ماه گذشته است

 غدد نيازمند زمان طولاني تماس با آهن اضافي هاي اختلال

 اطلاعات کافي در ،هاي ناقص بيماران دليل پروندهه ب .است

در نتيجه ما نتوانستيم . نيامددست به  بيماران ي مورد گذشته

فريتيني را که بيماران در طول مدت دريافت خون در مقادير 

به  . در معرض آن قرار داشتند ارزيابي کنيم خودطول عمر

گيري ميزان  همين دليل قابل اعتمادترين روش براي اندازه

 غددي در اين هاي اختلال مؤثر در ايجاد ي آهن انباشته شده

پسي  بيوي وسيلهه  هموسيدرين بافت بگيري اندازهبيماران 

   ۳. نيستاست که در دسترس

 دريافت دسفرال و ي که ما ارتباطي بين نحوه اينباوجود 

با توجه به اينکه ،  نياورديمبه دست غددي هاي اختلالايجاد 

 آهن مانند دسفرال بدن ي بدون دريافت داروي دفع کننده

رسد علت شيوع بالاي   مي به نظرنيستقادر به دفع آهن 

تالاسمي ماژور مورد مبتلا به بيماران  غددي در هاي اختلال

مطالعه دريافت نامنظم يا نادرست و يا ناکافي دسفرال يا 

بنابراين طبق .  استهاي دريافتي اشکال در کيفيت دسفرال

هاي  ارزيابي  آمدهبه دست و نتايج شدههاي انجام  بررسي

طور منظم و سالانه در بيماران تالاسميک ه آندوکرين بايد ب

در مورد .  سال انجام شود۱۰بيماران بالاي  به خصوص

تحمل گلوكز آزمون انجام   تحمل گلوکزهاي اختلالبررسي 

  و قند خون ناشتا به تنهايي کافياستسالانه ضروري 

در بيماران دچار اختلال گلوكز ناشتا و اختلال تحمل . نيست

اي انجام شود تا با رعايت   تغذيهي گلوکز بايد مشاوره

تالاسمي به مبتلا به از پيشرفت بيماران  سب مناي تغذيه

خير به عمل آيد و بهتر است در أسوي ايجاد ديابت واضح ت

اگرچه . ماه انجام شود ۶تحمل گلوكز هر  آزمون اين بيماران

ارتباطي بين مقدار دسفرال و زمان شروع تزريق آن در 

ما معتقديم در نشد،  غددي پيدا هاي اختلالجلوگيري از ايجاد 

استفاده  تأثير رساني کافي به بيماران در مورد رت اطلاعصو

 شيوع ،صورت منظم و شروع زودرس آنه از دسفرال ب

. در آينده کاهش خواهد يافتريز  درون غددهاي اختلال  
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Abstract 
Introduction: Thalassemia major is a genetic disorder, in which blood transfusion is critical for 

the survival of patients. Over the course of the past two and three decades, hypertransfusion 
therapy in these patients has significantly increased life expectancy and quality of life. 
Unfortunately however this type of therapy has also increased the frequency of complications due 
to iron overload. Today endocrine abnormalities are far more common than before in beta-
thalassemia patients. The aim of this study was to evaluate the prevalence of endocrine 
disturbances in patients with thalassemia major, aged over 10 years. Materials and methods: Fifty-
six patients, aged over 10 years, with thalassemia major were enrolled. Physicians collected 
demographic data and history of therapies as well as menstrual history in females. Patients were 
examined to determine their pubertal status and SDS of height for evaluation of short stature. For 
evaluation of glucose tolerance, fasting blood glucose and oral glucose tolerance tests were 
performed. Serum levels of calcium, phosphorous, thyroid stimulating hormone, free thyroxin, 
luteinizing hormone, and follicular stimulating hormone, estradiol in girls and testosterone in boys 
were measured. Results: Fifty-six patients 10 to 27 years with thalassemia major old were 
evaluated. In this study, the prevalences of diabetes mellitus, impaired fasting glucose and 
impaired glucose tolerance test were 8.9%, 28.6% and 7.1% respectively. Short stature (SDS ≤ -2) 
was seen in 70% of boys and 73% of girls; hypocalcaemia and primary overt hypothyroidism were 
present in 41% and 16% respectively; 14.3% did not have any endocrine abnormalities. Conclusion: 
Despite recent therapy with Desferal in the management of beta-thalassemia major, the risk of 
secondary endocrine dysfunction remains high, with hypogonadism being one of the most 
frequent endocrine complications. Endocrine evaluation in patients with thalassemia major must 
be carried out regularly especially in those patients over the age of 10 years in Tabriz. 

 
Key words: Thalassemia major, Hypocalcaemia, Hypogonadism, Hypothyroidism, Short stature, Diabetes 

mellitus, Impaired glucose tolerance test, Impaired fasting glucose. 
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