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  چكيده
رسد   ميگرچه به نظرا.  استتالاسمي ماژورمبتلا به بيماران  در ي آندوكرينها بيماريين تر شايعديابت قندي از : مقدمه

افزايش مقاومت به انسولين حتي شايد قبل از ، باشددچار تالاسمي  افزايش بار آهن در بيماران ،آن ايجاد ين علتتر شايع
در بيماران سرم به کاهش سطح روي ها  در بسياري از مطالعه. داردبيماران وجود  اين ديابت آشکار به ميزان فراواني در

تالاسمي و نقش دچار در بيماران سرم کاهش روي مطالعه با هدف شناسايي شيوع اين . تالاسمي اشاره شده استدچار 
مواد و . شدانجام بيماران  اين  و مقاومت به انسولين درها كربوهيدراتمتابوليسم در اختلال  ايجاد احتمالي آن در

خروج از مطالعه هاي  معيار. انجام شد بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور ۱۰۹  در توصيفيـ مقطعي ي مطالعهاين : ها وشر
و ) کننده به استثناي داروهاي شلات(ثر در سطح سرمي روي ؤمهاي  شامل وجود ديابت شناخته شده و مصرف دارو

.  در تمام بيماران بررسي شد گلوكز و آزمون تحملPT ،PTT، آلبومين، روي، سطح سرمي قند ناشتا، انسولين. گلوکز بود
،  به عنوان مقاومت به انسولين کامل<HOMA ۹/۳ موارد. شد محاسبه HOMA-IRمقاومت به انسولين با استفاده از روش 

. ندمقاومت به انسولين در نظر گرفته شدطبيعي  به عنوان >HOMA ۵/۲ به عنوان مقاومت نسبي و موارد ۵/۲-۹/۳موارد 
کاهش سطح )  بيمار۴۲( %۵/۳۸. ديابت داشتند)  بيمار۲% (۸۳/۱ و گلوكزدچار اختلال تحمل  ) بيمار۴( %۶۶/۳: ها يافته

ليتر و در بيماران غير  دسي  ميکروگرم در۲/۸۸±۹/۲متوسط سطح سرمي روي در بيماران ديابتي . سرمي روي داشتند
مقاومت کامل )  بيمارP (۵/۶۳ %)۶۸=۳۴/۰ (ي نداشتنددار معنيليتر بود که تفاوت  دسي  ميکروگرم در۲/۸۴±۹/۱۴ديابتي 

تفاوت . داشتند به انسولين طبيعيحساسيت )  بيمار۸(% ۴۷/۷ ي و تنهامقاومت نسب)  بيمار۳۱ (%۹/۲۸ به انسولين،
 در افراد ديابتي و غيرديابتي وجود )P=۲۸/۰( و جنس )P=۳۵/۰(سن ، )P=۹۳/۰ (تينيي بين سطح سرمي فردار معني

 ي طهراب. )P=۰۰۲/۰(شد ي ارزيابي دار و معني معکوس ، ناشتاخونعددي سطح سرمي روي با قندي  رابطه. نداشت
ها   روي با ساير متغيري رابطه. )P=۰۵/۰ (ي بوددار معني ي رابطهسرم تين يکاهش سطح سرمي روي و افزايش سطح فر

 تالاسمي ماژور شايع است ولي دردچار کمبود روي و افزايش مقاومت به انسولين در بيماران : گيري نتيجه.  نبوددار معني
  . يافت نشددچار تالاسمي ماژور ديابت در بيماران  ايجاد ش سطح سرمي روي وي بين کاهدار معني ي  رابطهي مطالعهاين 

   
  گلوكز  اختلال تحمل ، مقاومت به انسولين، تالاسمي ماژور،رويعنصر  ،ديابت: واژگان كليدي

  ۱۶/۸/۸۸:  ـ پذيرش مقاله۳/۸/۸۸:  ـ دريافت اصلاحيه۵/۵/۸۸: دريافت مقاله
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 ۶۶۸ ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۳۸۸، اسفند ۶ي  شماره, ي يازدهم دوره

 

   

  

  مقدمه

ين تر شايعابوليسم گلوکز از ديابت قندي و اختلال مت
 ورژتالاسمي مامبتلا به در بيماران ريز  هاي غدد درون اختلال

گرچه به ميزان ابيماران  اين  مکرر درهاي تعويض خون. است
 عامل شود، مي ها آنباعث افزايش طول عمر اي  قابل ملاحظه

افزايش بار آهن و رسوب آن  ايجاد اي براي  عمدهسازخطر
 مختلف و در نتيجه عوارض ناشي از آن هاي در ارگان
شيوع ديابت آشکار در جوامع مختلف در . شود  ميمحسوب
 گزارش شده است و به نظر% ۰-۲۶ تالاسميدچار بيماران 

حدود پنج ) IGT (گلوكزرسد حتي شيوع اختلال تحمل  مي
  اساسي درسازوكار دو ۱- ۵برابر شيوع ديابت آشکار باشد

تالاسمي ماژور دچار  در بيماران زگلوكاختلال تحمل ايجاد 
اختلال در ترشح انسولين از ) ۱:  شاملند،دخالت دار

ديابت ي ايجاد   پانکراس که به نظر علت عمدهيي بتاها سلول
مقاومت به انسولين که حتي در ) ۲و . بيماران است اين در

 و ۶- ۸افتد  مي بتا نيز اتفاقهاي سلول طبيعيحضور عملکرد 
 اين ديابت در ايجاد ياگلوكز وع عدم تحمل شايد قبل از شر

فرعي ديگري غير از سازوكارهاي  ۹-۱۰.بيماران ديده شود
ثر ؤبيماران م اين ديابت در ايجاد افزايش بار آهن شايد در

به کاهش سطح سرمي روي و توان  ميباشد که از بين آنها 
 تالاسمي ماژوردچار در بيماران  Cافزايش شيوع هپاتيت 

 روي به عنوان يک عنصر ضروري براي ۱۱- ۱۲.داشاره کر
هاي دخيل در تقسيم سلولي و سنتز  عملکرد بسياري از آنزيم

DNAکاهش سطح سرمي روي ۱۳. و پروتئين لازم است 
 که از بين عوارض شود  مي متعدديهاي باعث اختلال

 كزوگلتوان به هيپوگناديسم و اختلال تحمل   مي آنريز درون
سازي و ترشح  روي براي سنتز ذخيره عنصر ۱۴.اشاره کرد
سرم  با کاهش سطح روي ۱۶،۱۵.ضروري استانسولين 

هاي محيطي به  کاهشي در ترشح انسولين و حساسيت بافت
در سرم در مورد کاهش ميزان روي . شود  ميانسولين ديده

در . وجود نداردتالاسمي ماژور اتفاق نظر دچار بيماران 
 اين طح سرمي روي در متعددي به کاهش سهاي مطالعه

گزارش شده  ها مطالعه آن در ۱۷-۲۰.بيماران اشاره شده است
 مواردي که با ه ويژهبيماران تالاسميک باست كه 

 بيشتر در معرض کاهش روي شوند،  ميمانها در کننده شلات
سرمي  به عدم کاهش سطح ها مطالعهبعضي از اما باشند 

تالاسمي ار دچروي و حتي افزايش سطح آن در بيماران 

بررسي حاضر  ي  مطالعهاز هدف ۲۲،۲۱.اند اشاره كردهماژور 
تالاسمي ماژور استان دچار سطح سرمي روي در بيماران 

 و گلوكز تحمل   آن با اختلالي خراسان و تعيين رابطه
  . مقاومت به انسولين بود

  

  ها روشمواد و 

از )  مرد۵۹ زن و ۵۰( تالاسمي ماژوردچار  بيمار ۱۰۹
مطالعه براي شركت در اين  سرور در شهرستان مشهد مرکز

معيارهاي ورود به مطالعه شامل . در نظر گرفته شدند
.  سال بود۵تشخيص قطعي تالاسمي ماژور و سن بالاتر از 

 مصرف ، درگيري کبدي فعال،بيماران با تشخيص قبلي ديابت
مطالعه  اين ازسرم  و روي خونر سطح قندبثر ؤمهاي  دارو
 برايتزريقات متعدد خون با تمام بيماران . اشته شدندذگکنار 

ليتر و   گرم در دسي۸-۱۱حفظ هموگلوبين در سطح 
 جلوگيري از افزايش بار آهنبراي کننده  داروهاي شلات

 زريقتصورت ناشتا قبل از ه  خون بي نمونه. شدند درمان مي
بررسي آزمايشگاهي براي شد و گرفته خون از تمام بيماران 

 PT ،آلبومين،  روي سرمي، انسولين سرمي،ند ناشتاسطح ق
تين با يسطح فر.  به يک آزمايشگاه واحد ارسال شدPTTو 

صورت متوسط سطح ه بيماران بهاي  استفاده از پرونده
با خون بررسي قند . تين در شش ماه اخير محاسبه شديفر

روش گلوکزاکسيداز با استفاده از کيت هيومن ساخت آلمان 
تين با ي، فر%۲/۲ آزمون بيرونو % ۳/۱ون آزمون با دقت در

تک با دقت درون ازمون کمتر يا  ايمونو با کيتIRMAروش 
در  %۳/۶رون آزمون کمتر يا مساوي يو دقت ب% ۸/۵مساوي 

يک آزمايشگاه واحد، روي با روش جذب اتمي با دستگاه 
راديومتريک  ايمونو و انسولين با استفاده از روشSH22مدل 

 با دقت درون من  بِكتک ساخت کمپاني ايمونوکيتاسي با 
. بررسي شدند% ۴/۳ آزمون رونيو دقت ب% ۳/۴آزمون 

گرم در   ميلي۱۲۶ناشتاي بيشتر از خون طح قند سبيماران با 
 خونقنداز نظر  وجود ديابت تأييد براي دوبارهليتر  دسي

به عنوان بيمار ديابتي در تأييد ناشتا بررسي و در صورت 
 گرم ۷۵/۱ساير بيماران با استفاده از براي . فته شدندنظر گر

 گلوكز تحمل ، آزمونکيلوگرم وزن بيمارانهر گلوکز به ازاي 
ميزان گلوکز دو ساعت بعد  اين انجام شد و بعد از دريافت



  و همكاراندكتر شكوفه بنكداران روي و تحمل گلوكز در بيماران مبتلا به تالاسمي ۶۶۹

 

 

 به IGT( i(گلوكز اختلال تحمل .  بررسي شدخون دوبارهقند 
و کمتر  ۱۴۰قند دو ساعت بعد از دريافت گلوکز بيش از عدد 

کاهش روي به . اطلاق شدليتر  گرم بر دسي ميلي ۲۰۰از عدد 
. شدليتر اطلاق   ميکروگرم در دسي۷۰سطح سرمي کمتر از 

 HOMA-IR ]۵/۲۲ي  نمايهمقاومت به انسولين با استفاده از 
 ])ليتر واحد در ميلي ميلي( انسولين*  )مول در ليتر ميلي( قند/ 

 به عنوان ۹/۳يشتر از عدد  بHOMA ي نمايه. محاسبه شد
 به عنوان مقاومت نسبي ۵/۲-۹/۳، مقاومت کامل به انسولين

آناليز .  در نظر گرفته شدطبيعي ۵/۲به انسولين و کمتر از 
.  انجام شد۵/۱۱ ويرايش SPSSافزار   نرمآماري با استفاده از

براي . شدندمعيار بيان  انحراف± ميانگين صورت ه بها  يافته
 در  تيبين گروهها از آزمونها  ميانگينف اختلابررسي 

صورت توزيع نرمال و در صورت توزيع غير نرمال از 
از ها  آناليز رابطهبراي  شد و ويتني استفاده منآزمون 

 >۰۵/۰Pمقدار . هاي پيرسون و اسپيرمن استفاده شد آزمون
  .  در نظر گرفته شدنددار معنيبه عنوان 

  

  ها يافته

آورده  ۱ بيماران در جدول سنجي تن  باليني وهاي ويژگي
  . شده است

دچار  باليني و آزمايشگاهي بيماران هاي ويژگي -۱جدول 
 تالاسمي 

  مقدار  خصوصيت 

  ۸/۱۵±۹/۵*  )سال(  سن
کيلوگرم بر (  بدني  تودهي نمايه

  )متر مربع
۸/۲±۹/۱۸  

گرم در  ميلي( ناشتاخون قند 
  )ليتر دسي

۹/۱۳±۲/۸۳  

 گرم گلوکز ۷۵بعد از خون قند 
  ) ليتر گرم در دسي ميلي(

۷/۴۳±۴/۱۰۶  

  ۹/۳۸۹۶±۱/۲۳۹۰  ) نانوگرم در ليتر(تين يفر
واحد در  ميلي(انسولين 

   )ليتر ميلي
۴/۵±۰۲/۱۹  

  ۹/۸۲±۸/۱۵  ) ليتر ميکروگرم در دسي( روي 
دسفرال % ۵/۲۷دسفرال، % ۶/۷۰  نوع درمان 

 L1 ،۹/۱ %L1و 

  انحراف معيار±  ميانگين *

                                                           
i - Glucose Tolerance 

خون طبيعي، قند % ۹۵مورد بررسي  بيماران در بين

)  بيمار۲( %۸۳/۱و آزمون تحمل گلوكز )  بيمار۴( ۶۶/۳%

صورت قابل ه ميزان مقاومت به انسولين ب. ديابتي بودند

از )  بيمار۶۸( %۵/۶۳. بيماران افزايش داشت اين توجهي در

)  بيمار۳۱( %۹/۲۸بيماران دچار مقاومت به انسولين شديد و 

مقاومت )  بيمار۸( %۴۷/۷ به انسولين متوسط و تنها مقاومت

از ) ۴۲( %۵/۳۸ ،بر اساس تعريف. داشتند طبيعيبه انسولين 

تفاوت . بيماران دچار کاهش سطح سرمي روي بودند

ي بين سطح سرمي روي در بيماران بر اساس دار معني

. )P=۸۸/۰ (بندي مقاومت به انسولين وجود نداشت طبقه

اشتا در افراد تالاسميک با سطح سرمي نخون متوسط قند 

 اين ليتر بود که گرم در دسي ميلي ۱۲/۸۳±۹/۱۷ طبيعي،روي 

  کاهش سطح سرمي روي به ميزاندارايميزان در بيماران 

متوسط . )P=۰۲/۰( نشان داد دار معني افزايش ۹/۷±۱۶/۸۴

 سطح دارايبعد از دريافت گلوکز در بيماران خون قند 

کاهش سطح سرمي در بيماران دچار و طبيعي سرمي روي 

 ۲۲/۱۰۸±۵/۶۰(ي از نظر آماري نداشت دار معنيروي تفاوت 

 در مقابل طبيعيليتر در بيماران با روي  گرم در دسي ميلي

ليتر در بيماران دچار کاهش  گرم در دسي  ميلي۵/۲۹±۱۱/۱۰۹

هاي اسپيرمن  با استفاده از آزمون. )P=۲۴/۰و سرم روي 

خون معکوسي بين سطح سرمي روي و قند ر دا معني ي رابطه

. )۱نمودار () r ،۰۰۲/۰=P=-۳۴/۰(ناشتا وجود داشت 

تين با ي معکوسي بين ميزان فردار معني ي  رابطهچنين، هم

 ي رابطه. )r ،۰۵/۰=P=-۲۲/۰(شد يافت سطح سرمي روي 

  وشامل ميزان سطح آلبومينها  با ساير متغيرسرم روي 

ميزان مقاومت به .  نبوددار معنيسن و وزن  ، سرمانسولين

 ي با سندار و معني مستقيم ي انسولين در بيماران رابطه

)۲۲/۰=r ،۰۴/۰=P(ي بدن   توده  نمايه و)BMI( ii) ۳۴/۰=r ،

۰۰۸/۰=P(دار ها معني  با ساير متغيري آن  داشت ولي رابطه 

داراي  و طبيعيقند داراي کل بيماران به دو گروه . نبود

مختل تقسيم شدند و با استفاده خون و قند تشخيص ديابت 

دو گروه با يکديگر مقايسه  اين  متغيرها بين،از آزمون تي

  . آورده شده است ۲در جدول ها  يافتهشدند که 

                                                           
ii - Body Mass Index 



 ۶۷۰  ايرانسممتابولي و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸اسفند ، ۶ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

   

  

 

  

  ناشتاخون  سطح سرمی روی و قند ي  رابطه-۱نمودار 

  

  

قند داراي گروه بيماران بين ها   متغيري  مقايسه-۲جدول 
   خون مختل و قند خون طبيعي

داراي بيماران ديابتي يا   متغير

  مختلخون قند 

قند داراي بيماران 

   خون طبيعي

  ۲/۸۴±۹/۱۴  ۲/۸۸±۹/۲  روي سرم 
  ۱/۳۹۶۴±۱/۲۵۰۲  ۶/۴۶۷۱±۸/۲۵۲۷  تين سرميفر

  ۰۲/۱۵±۱/۵  ۰/۱۹±۷/۱  سن
% ۴/۵۴، )زن% (۶/۴۵  )مرد% (۷/۶۶، )زن% (۳/۳۳  جنس

  )مرد(

  
 

  بحث

 متابوليسم گلوکز از عوارض شايع در بيماران  اختلال
 عوامل دخيل در. شود  ميتالاسمي ماژور محسوبمبتلا به 

ميان اين از .  استبيماران بسيار متفاوت اين ديابت درايجاد 
در بيماران  اين  به کاهش سطح سرمي روي در،عوامل
که  ناي  نظر بهاشاره شده است با هاي مختلف  مطالعه

زمينه بسيار  اين  متعدد درهاي مطالعهحاصل از هاي  يافته
 اين اي مبني بر بررسي ضد و نقيض است و هيچ مطالعه

وجود ندارد، تالاسمي استان خراسان دچار رابطه در بيماران 
از بيماران % ۸۳/۱ مطالعه اين در. شدانجام حاضر  ي مطالعه

اين . مختل بودندگلوكز حمل دچار ت% ۶۶/۳مبتلا به ديابت و 
  ايران انجام شده درهاي مطالعهميزان شيوع نسبت به ساير 

اي نشان  پور و ساير همکاران در مطالعه هادي.  استکمتر
 اختلال تحمل ، ازاز بيماران تالاسمي ماژور% ۳/۱۳دادند که 

بيماران % ۱۶ ، کوثرياني در مطالعه ۲۳. برند رنج مي گلوكز
 در ها مطالعهساير  ۲۴.بودندمختل كز گلو تحمل دچار

  به نظر۱- ۵.اند كردهذکر را  شيوع متفاوتي ،مختلفهاي  کشور
ي  مطالعهرسد علت کاهش ميزان شيوع ديابت در بيماران  مي

ما مربوط به معيارهاي ورود به مطالعه باشد چرا که ما از 
تشخيص قبلي ديابت را از مطالعه حذف داراي ابتدا بيماران 

 سن بيماران ما کمتر از ساير ي  محدوده،از طرفي. مکردي
 اين ميزان مقاومت به انسولين در.  انجام شده بودهاي مطالعه

فرضيه  اين يدؤتواند م مي آمد که به دستمطالعه بسيار بالا 
 و  طبيعي باشد که افزايش مقاومت به انسولين در حضور قند

کن است ديده ممدچار تالاسمي قند در بيماران طبيعي تحمل 
 بيماران احتمالاً اين درسرم افزايش سطح انسولين . شود

حفظ به منظور جبراني براي افزايش مقاومت به انسولين 
افزايش .  استبيماران اين  دري طبيعي قندخون در محدوده

 در حالت ناشتا و حتي ۲۵،۲۶ها مطالعهسطح انسولين در ساير 
ده از تولبوتاميد وريدي استفابا و  ۲۶،۲۷بعد از دريافت گلوکز
 اين درسرم افزايش سطح انسولين . نشان داده شده است

آن توسط  کاهش پاکسازي بابيماران به نظر بيشتر مرتبط 
 ، ماي  در مطالعه۲۷.باشد  ميتا افزايش ترشح آناست کبد 

ي با افزايش دار و معني مستقيم ي مقاومت به انسولين رابطه
نتيجه مشابه ساير  اين اشت کهد  بدني  تودهي سن و نمايه

 انجام هاي مطالعهولي بر خلاف بعضي از  ۴ بودها مطالعه
اي بين مقاومت به انسولين با مارکر سرمي  رابطه ۶،۲۵شده

 مقاومت به ي رابطه. مشاهده نشد) تينيفر(افزايش بار آهن 
 تينيانسولين با افزايش سن و عدم رابطه آن با افزايش فر

مطلب باشد که افزايش مقاومت به  اين ي تواند نشانه مي
 طولاني مدت برخورد با بار بالاي ي انسولين در اثر پروسه

 و است مرتبط ،شود  ايجاد ميآهن در بدن که با افزايش سن
  اي از کنترل تين به تنهايي که نمايهيشايد بررسي سطح فر

 افزايش اي کننده خوبي پيشگوييه  نتواند ب،مدت است کوتاه
رسد   ميبه نظر. بيماران باشد اين  به انسولين درمقاومت

هاي   صحيح و کامل از داروي حتي در حضور استفاده
 متابوليسم   آهن باز هم درصدي از اختلالي کننده شلات

 اين افتد که مياتفاق دچار تالاسمي  در بيماران كربوهيدرات
ديابت در  ايجاد يد نقش ساير علل احتمالي درؤممسأله 
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  و همكاراندكتر شكوفه بنكداران روي و تحمل گلوكز در بيماران مبتلا به تالاسمي ۶۷۱

 

 

در رابطه با بررسي . باشد  ميتالاسمي ماژوردچار ن بيمارا
پيشتر تالاسمي ماژور دچار سطح سرمي روي در بيماران 

انجام شده ها   و ساير کشور ايران متعددي درهاي مطالعه
  که حدودگزارش شد  ايراناي در  در مطالعه۲۸-۳۰.است

تالاسمي ماژور مبتلا به کاهش سطح دچار  بيماران ۸/۴۸%
بيماران % ۵/۳۸ ما حدود ي  در مطالعه۲۹ي هستندسرمي رو

 ذکر شده بود ي کمتر از مطالعه اين کمبود روي داشتند که
در .  انجام شده داشتهاي مطالعهولي مشابهتي با بعضي از 

 تفاوتي در ميزان کاهش روي در ها مطالعهساير 
خصوص ه کننده ب شلاتهاي  داروهاي  کننده مصرف
در  اين مسأله  که۲۸استده شده  ديL1هاي  کننده مصرف
 ما صادق نبود و تفاوتي بين سطح سرمي روي بين ي مطالعه

در .  نشديافتکننده  شلاتهاي  داروهاي  کننده انواع مصرف
ي بين سطح سرمي دار و معني معکوس ي  ما رابطهي مطالعه

سرم سطح داراي روي و ميزان قند ناشتا ديده شد و افراد 
در . بالاتر قند ناشتا بودندسرمي  سطح تر روي داراي پايين

خون  به نقش کاهش روي در افزايش قند مختلف هاي مطالعه
اي  در مطالعه. استشده ديابت پرداخته ، ايجاد و در نهايت

شد که کاهش روي رژيم غذايي منجر به کاهش گزارش 
ي بتا پانکراس در پاسخ به دريافت ها سلولترشح انسولين از 

سطح داراي رسد بيماران   مي به نظرچنين، هم. شود  ميگلوکز
. كنند دفع ميادراري در بالاتر ميزان بيشتري روي خون قند 

روي به عنوان عنصر ضروري در فعاليت بسياري از 
کاتالاز مهم است و کاهش آن مانند اکسيدان  هاي آنتي آنزيم

 که شود ميها در بدن  اکسيدان منجر به کاهش فعاليت آنتي
خودايمني به هاي  امر منجر به افزايش صدمه اين خود

گردد که   ميي مختلف از جمله سلول بتاي پانکراسها سلول
 ي  در مطالعه۳۱.باشد  ميديابت ايجاد سازي براي خود زمينه

سرم با مقاومت به انسولين يافت اي بين ميزان روي  ما رابطه
رسد يکي از اعمال روي دخالت در   مينظره  بنشد، هر چند

ويژه باعث ه  ب،باشدهايشان  گيرندهها به  تصال هورمونا
گردد و در نتيجه کاهش آن گيرنده افزايش فعاليت بعد از 

 ايجاد  از نوع بعد رسپتوري در انسولينمقاومتي احتمالاً
شايد علت عدم رابطه بين کاهش روي و افزايش . گردد مي

 يا  ما کمبود حجم نمونه وي مقاومت به انسولين در مطالعه
براي روش بررسي سرم عدم وجود حساسيت کامل 

موارد رسد  مينظر ه سطح روي باشد چرا که بگيري  اندازه
 آن ممكن بررسي سطح سرمي سرم باخفيف کاهش روي 

دار و  معني ي  ما رابطهي در مطالعه. است مشخص نشود
 تين ديده شد کهيمعکوسي بين سطح سرمي روي و ميزان فر

 از ۲۸.وجود دارد ديگر نيز هاي مطالعه يافته در بعضياين 
براي  اين نكته اشاره كرد كه توان به  ميمطالعه اين مزاياي

 آن با ي روي و رابطهاستا خراسان كمبود اولين بار در 
در اين تالاسمي ماژور دچار در بيماران گلوكز اختلال تحمل 

 شيوع بالاي ميزان چنين، هم. مطالعه بررسي شده است
 جدي براي ي انسولين در بيماران ما هشدارمقاومت به

پيگيري مداوم دچار تالاسمي به منظور  و بيماران ؤولانمس
از . استتر بيماري ديابت  و دقيق براي ارزيابي سريع

ه  عدم بررسي سطح روي بي ما، مهم مطالعههاي  محدوديت
ارزيابي تفاوت در براي سالم شاهد طور همزمان در گروه 

 و بيمارطبيعي بين جمعيت سرم طح روي کاهش سي  مسأله
وارد توان   ميمطالعههايي كه به اين راداي  از ساير. است

 که است بررسي سطح روي تنها در سرم بيماران داشت،
بهتر بود همزمان ميزان دفع ادراري روي يا ميزان روي 

  . شد ميدر مو نيز بررسي موجود 
يابت و اختلال  دي  با نظر به شيوع قابل ملاحظه،در نهايت

تالاسمي دچار  در بيماران كم حتي در سنين گلوكزتحمل 
 ويژه شيوع بالاي ميزان مقاومت به انسولين دره ماژور و ب

و پيشگيري از  ايجاد  شناسايي عوامل دخيل در،بيماراناين 
با توجه روي ميزان بالاي کمبود . ز اهميت استيآن بسيار حا

است که الاسمي اين مسأله دچار ت در بيماران آنبه اهميت 
تالاسمي ماژور دچار شايد بررسي سطح روي در تمام افراد 

 روي درهاي  شايد حتي استفاده همگاني از مکمل نياز باشد و
 روي با ميزان قند ي رابطه. داشته باشدبيماران ضرورت اين 

 يد نقش احتمالي دخالت کاهش سطح روي درؤناشتا مخون 
هاي  در اين راستا، مطالعه. ماران استبي اين ديابت درايجاد 

 اين موضوع  بررسيي بيشتر براي با حجم نمونهبيشتري 
  . شود  ميپيشنهاد

 محترم واحد تالاسمي و آزمايشگاه مرکز كاركناناز : يسپاسگزار
  .  صميمانه سپاسگزاريم، ما را ياري دادند اين پژوهشسرور که در
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Abstract 
Introduction: Diabetes mellitus in thalassemic major patients is common. It is usually caused by 

secondary hemosiderosis but a long period of insulin resistance may be occur before occurrence 
of overt diabetes. Zinc deficiency, also common in thalassemic patients, it seems aggravates 
abnormal glucose metabolism in such patients. The aim of this study was to determine serum zinc 
level and the contributory effect of zinc deficiency on insulin resistance and glucose intolerance in 
thalassemic patients in Mashhad city. Materials & Methods: This descriptive study was conducted 
on patients with thalassemia major. Patients with diabetes, using medicines that interfere with 
serum zinc (except of iron chelators) and glucose levels were excluded. Blood samples for 
assessment of glucose, insulin, zinc, ferretin, albumin, PT, PTT levels were obtained and a 
standard glucose tolerance test was performed for all patients. Insulin resistance was calculated 
by the homeostatic model assessment of insulin resistance (HOMA- IR). Complete insulin 
resistance was defined complete in HOMA-IR>3. 9, partial in HOMA-IR between 2. 5-3. 9 and normal 
in HOMA-IR<2. 5. Results: Of the 109 thalassemic patients were enrolled, 4 (3. 66%) patients had 
impaired glucose tolerance test, 2 (1. 83%) had diabetes and the remaining were normal. The 
prevalence of zinc deficiency was 38. 5% in our patients. Mean serum zinc level in diabetic patients 

was 88. 2±±±±2. 9 micgr/dl and in non-diabetic patients was 84. 2±±±±14. 9 (p=0. 34). After exclusion of 
diabetic patients, insulin resistance was very high in the remaining patients. Of these, 68 (63. 5%) 
of patients had complete insulin resistance, 31 (28. 9%) had partial resistance and only 8 (7. 47%) 
had normal insulin sensitivity. No significant difference was found in ferretin levels, age and sex, 
between diabetic and non- diabetic patients (p=0. 93, 0. 35, 0. 28 respectively). A significant reverse 
correlation was found between serum zinc level and fasting blood sugar (p=0. 002) and serum 
ferretin level (p=0. 05). The correlation with other variables was not significant. Conclusion: Zinc 
deficiency and insulin resistance are prevalent in thalassemic patients but no association was 
found between zinc deficiency and occurrence of diabetes in our study population.  
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