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  )49(                                                          نامه علمي پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاه   فصل-1387اول، بهار هم، شماره ازددو سال - بهبود  

   و مينورورژتالاسمي ما در بيماران بتاي سرم انيدنتي اكسهاي آ مقايسه شاخص

*جعفر نوروززادهدكتر 
  3ساسان حجازيدكتر ؛ 2يمحسن چيان؛ 2ابراهيم افتخار؛  1

  چكيده 
 اين كه شود مي آهن و هم شدن آزادموجب  هموگلوبين نشده جفت هاي زنجيره رسوب ماژور بتاتالاسمي بيماران در: مقدمه

 تعادل خوردن برهم ،بيماران اين در خون مكرر دريافت پيامد. گردد مي اكسيژن پذير واكنش هاي گونه تولِيد به منجر امر

 در ي سرمانيداكس نتيآ هاي شاخص سطوح ارزيابي تحقيق اين از هدف .باشد مي سلولي آسيب و پراكسيدان/اكسيدان آنتي

  .باشد هاي كنترل مي سه با گروه و مينور در مقايورژبيماران بتاتالاسمي ما

 سال؛ 29 - 46  وسال 2-16 ترتيب هب( و افراد مينور بتاتالاسمي ماژور بيماران ،شاهدي- مورددر اين تحقيق :ها مواد و روش

.  انتخاب شدند خواني داشتند، جنس با بيماران هم  نفري كه از نظر سن و20 شاهدهمراه دو گروه  هب)  نفر20تعداد هر كدام 

ها با  داده. گيري شد  اندازهسرم  با روش اسپكتروفتومتريديسموتاز   سوپراكسيد وكاتالازهاي  ، فعاليت آنزيممقادير گلوتاتيون

  . تجزيه و تحليل گرديدندتياز آزمون استفاده 

بين  ) .>05/0p(اد گيري نشان د كاهش چشم ، با گروه كنترل در مقايسهبيماران بتاتالاسمي ماژور  گلوتاتيونسطوح :ها يافته

تفاوتي در .  اختلافي مشاهده نشدشاهد نسبت به گروه بيماران ماژور ديسموتاز سوپراكسيدو  كاتالاز هاي فعاليت آنزيم

 مقايسه دو گروه بيمار با همديگر نشان داد.  مشاهده نشدشاهد با گروه اكسيدان در بيماران گروه مينور در مقايسه ماركرهاي آنتي

داري برخوردار اراد مينور از كاهش و افزايش معنترتيب در بيماران ماژور نسبت به اف هتاتيون و فعاليت كاتالاز بكه سطوح گلو

   ). >p 05/0(است 

  بتاتالاسمي ماژوربيماران اكسيداني در خوردن تعادل آنتي دهنده برهم  نشانحاضرهاي مطالعه   يافتهمجموع،در  :گيري نتيجه

شرايطي .  باشد  در اين بيماران نسبت به افراد مينور ميكاتالازكاهش شديد گلوتاتيون و افزايش فعاليت باشد كه مشخصه آن  مي

ها بتواند نقش حفاظتي  اكسيدان دريافت آنتيشايد . گرداند هاي سلولي و بافتي مي  را مستعد آسيب ماژوركه در نهايت بيماران

  .  داشته باشدها آسيبدرمقابل اين 

  .اكسيدان، گرانباري آهن  مينور، آنتيلاسمي ابتات، ورژبتاتالاسمي ما :ها كليدواژه

  »3/2/87 :  پذيرش28/5/86: دريافت«  

  مي،  دانشكده علوم پزشكي اروميهي بيوش استاد.1

  مي، دانشكده علوم پزشكي اروميهي كارشناس ارشد بيوش.2

  دانشكده علوم پزشكي اروميه استاديار انكولوژي،.3

  09133461997 :تلفن، مي و تغذيهي گروه بيوش، دانشكده علوم پزشكي، نازلو اروميه،:كاتباتدار م عهده*

Email: jnouroozzadeh@yahoo.co.uk  www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 

 

  ....در بيماران بتاتالاسميي سرم انيدنتي اكسهاي آ  مقايسه شاخص–دكتر جعفر نوروززاده       

 

)  50 (   

  مقدمه
 ناهنجاري ژنتيكي است كه از نظر شدت، ، بتاتالاسمي

هتروزيگوس هاي باليني شامل بتاتالاسمي  فنوتيپ

 وابسته ورژتالاسمي ما- بتاو) بتاتالاسمي مينور(خاموش 

در تمامي اشكال . گيرد به دريافت مكرر خون را دربر مي

كاهش يا فقدان سنتز زنجيره بتاهموگلوبين  ،بتاتالاسمي

 نقصانعلت  ور بهژدر بتاتالاسمي ما). 1(وجود دارد 

 يداًشد) A)2α2 β غلظت هموگلوبين  سنتز زنجيره بتا،

 يلفا آهاي  مقدار زيادي زنجيرهدر نتيجه. يابد كاهش مي

سازهاي اريتروئيدي ايجاد  نشده در پيش هموگلوبين جفت

ثر و كوتاه شدن ؤسازي نام ن خونآكه پيامد  شود مي

مطالعات نشان  .)2-4 (طول عمر گلبول قرمز مي باشد

  به آسانييافته  لفاهموگلوبين افزايشآهاي  داده كه زنجيره

زاد شده و با سرعتي معادل هشت آن آهم  اكسيد شده،

 ندك ينيون سوپراكسيد مآبرابر هموگلوبين طبيعي توليد 

اين بيماران   دريافت مكرر خون دراز سوي ديگر. )3(

 اصلي در عاملهن آ. )2 (كند ي مهن ايجادآ 1گرانباري

هاي  يد كه توليد راديكالآ حساب مي هواكنش فنتون ب

. شود موجب ميكسيدان قوي را اك ي هيدروكسيل،

 از طريق ميانكنش با هاي هيدروكسيل راديكال

 ي ليپيدهاها و  اكسيداسيون پروتئينموجبها  بيومولكول

 كاهش طول ، فرايندي كه در نهايت،گردند ميغشايي 

. گردد عمر گلبول قرمز و هموليز آن را موجب مي

ران اكسيداني مناسب در بيما يبرقراري يك تعادل آنت

هاي قرمز را از آسيب  تواند گلبول بتاتالاسمي مي

اكسيداتيوي كه منجر به هموليز و تظاهرات باليني آن 

هاي دفاع   سيستم.)5-7(شود، مصون بدارد  مي

پاكسازي  برايآنزيمي و غير آنزيمي،  ،اكسيداني نتيآ

هاي  آنزيم. اند  در بدن تكامل يافتهعوامل اكسيدان

 و كاتالاز، وپراكسيدديسموتازس شامل اكسيدان نتيآ

 شامل اكسيدان نتيگلوتاتيون پراكسيداز و تركيبات آ

در ). 8(باشد   مي E و  ويتامينCگلوتاتيون، ويتامين 

ليپوپروتئين با  (LDLمطالعات گذشته افزايش تمايل 

 و Eبه اكسيداسيون، كاهش سطوح ويتامين ) چگالي پايين

شاخص پراكسيداسيون عنوان  به(آلدهيد  دي افزايش مالون

  ).9 و 2(در اين بيماران نشان داده شده است ) ليپيدي

دو ويژگي متمايزكننده تحقيق حاضر از مطالعاتي كه 

) الف: اند، عبارتند از  در اين زمينه صورت پذيرفته

انتخاب دو گروه كنترل جداگانه كه از نظر سن و جنس 

. طابق داشتندت  و مينور بتاتالاسمي ماژور با بيمارانكاملاً

تواند سطوح  ي است كه ميعواملسن يكي از 

ثير قرار دهد أويژه گلوتاتيون را تحت ت هها ب اكسيدان آنتي

اكسيدان  يسنجش همزمان ماركرهاي آنت)  ب؛)11 و 10(

در سرم كه ) ديسموتاز و كاتالاز گلوتاتيون، سوپراكسيد(

 سمي بتاتالاتاكنون تغييرات اين ماركرها در سرم بيماران

تواند شواهد و اطلاعات  اين امر مي. گزارش نشده است

اكسيداني در سرم اين  بيشتري درباره فعل و انفعالات آنتي

كه منظور برآن شديم بدين . بيماران در اختيار قرار دهد

 ي سرمانيداكس نتيهاي آ در پژوهش حاضر سطوح شاخص

در  ديسموتاز و كاتالاز گلوتاتيون، سوپراكسيدشامل 

در مقايسه با را  و مينور ورژاران بتاتالاسمي مابيم

  .  مورد ارزيابي قرار دهيمشاهدهاي  گروه

 .يابد ها تجمع مي افزايش كل آهن بدن در نتيجه افزايش عرضه آن نسبت به نياز بدن را گرانباري آهن گويند كه در اين شرايط آهن در بافت. 1
www.SID.ir
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)51(  

  ها روش واد وم
 بيمار 20( بيمار 40، شاهدي- در اين تحقيق مورد

 نفر 40و )  بيمار بتاتالاسمي مينور20بتاتالاسمي ماژور و 

)  نفر كنترل مينور20 نفر كنترل ماژور و 20 (شاهدگروه 

تمامي بيماران و افراد گروه كنترل از نظر . ددنانتخاب ش

، بتاتالاسمي ماژوربيماران  .خواني داشتند سن و جنس هم

طور   هفته يا به2-6هر بسته به سن و بزرگي طحال 

 packed red cell) 15  بار   هفته يك4هر يانگين م

علاوه . كردند يدريافت م) ليتر به ازاي هر كيلوگرم ميلي

زدا مصرف  عنوان آهن ها داروي دسفرال به  آن،بر اين

 تزريق اول 8-13تجويز دسفرال،  بعد از . نمودند مي

 ميكروگرم در 1000خون و يا با رسيدن سطح فريتين به  

بار در هفته به صورت  1-5دسفرال .  گرديد ليتر آغاز مي

 ساعت در طول شب تزريق 10-12 زير جلدي به مدت

 بتاتالاسمي ماژوريا مادران بيماران  پدران و. گرديد مي

م يها فاقد علا آن. عنوان افراد مينور در نظر گرفته شدند به

د كه نيازي بيماري تالاسمي و داراي زندگي عادي بودن

 از بين افراد شاهد هاي گروه. به دريافت خون نداشتند

سالم يا حداقل افرادي كه اختلالاتي در متابوليسم آهن يا 

عروقي و اختلال  هاي قلبي بيماري مزمني مانند بيماري

ها سيگاري  آن. هموليتيك نداشتند، انتخاب گرديدند

  .  كردند نبودند و دارويي مصرف نمي

 قبل از دريافت خون و بتاتالاسمي ماژور از بيماران

  5 مقدار شاهدهاي   مينور و گروه بتاتالاسمينيز از بيماران

پس از لخته شدن، . ليتر خون ناشتا گرفته شد ميلي

 10 به مدت g1500در   تهيه سرمبرايهاي خون  نمونه

. گراد سانتريفوژ شدند  درجه سانتي4دقيقه در دماي 

ليتري  ميلي5/0 هاي در ميكروتيوبشده  هاي جداسازي سرم

 در دماي فريزر تا زمان انجام آزمايش در ريخته شد و

  . نددداري ش گراد نگه  درجه سانتي-80

به كمك معرف  اي و  با روش آنزيمي چرخهگلوتاتيون

نيكوتين  با استفاده از  يا دي تيونيترو بنزوييك اسيد المن

 ردوكتاز يون گلوتاتآميد آدنين دي نوكلئوتيد فسفات و

 نانومتر 412عنوان عوامل احياكننده در طول موج  هب

   ).12(گيري شد  اندازه

 در  Purpaldسنجش فعاليت كاتالاز با استفاده ازروش 

سنجش  ).13(  شدگيري  نانومتراندازه550طول موج 

براساس مهار احيا نيز   سوپراكسيدديسموتازفعاليت

گيري  نانومتر اندازه 560در طول موج  نيتروبلوتترازوليوم

  ).13( شد

نامه كتبي دريافت شد و  از تمامي بيماران رضايت

  . ها را از اهداف طرح آگاه ساختيم آن

نتايج . استفاده شدآزمون تي ها از  براي تحليل داده 

گيري  نمونه. اند معيار ذكر شده  انحرافوصورت ميانگين  هب

ده  درصد انجام ش5 درصد و سطح خطاي 90با توان 

  . درصد بوده است95ها  سطح اطمينان نمونه. است

  هايافته
 بيمار بتاتالاسمي ماژور 20هاي مورد مطالعه شامل  نمونه

 نفر 20 و) سال 2-16محدوده سني   دختر؛9 پسر و 11(

 1-8دختر؛ محدوده سني  8پسر و 12 (شاهدعنوان گروه  به

 زن؛ 12 مرد و 8( مينور بتاتالاسمي بيمار 20و نيز ) سال

 نفر گروه كنترل 20همراه  هب)  سال46 تا 29محدوده سني 

)  سال30-50  زن؛ محدوده سني10 مرد و 10( شاهد

www.SID.ir  .بودند
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)  52 (   

 و 5/2ترتيب  هب  ماژوربيمارانسطوح آهن و فريتين  

مقايسه دو .  افزايش داشتندگروه كنترله بنسبت  برابر 39

زايش دهنده اف هاي باليني نشان گروه بيمار از نظر شاخص

، )p=001/0( ، فريتين)p=001/0(قابل توجه  سطوح آهن 

، آلانين )p=001/0( آسپارتات آمينو ترانسفراز

) p=01/0( دهيدروژناز ، لاكتات)p=001/0( آمينوترانسفراز

در بيماران ماژور نسبت به ) p=001/0( و آلكالن فسفاتاز

 انبيمارهاي باليني   نتايج داده1در جدول . باشد مينور مي

  شاهدهاي   و مينور در مقايسه با گروهبتاتالاسمي ماژور

  .ذكر گرديده است

عنوان يك ماركر  به ، گلوتاتيونسطوح سرمي

گيري   كاهش چشم ماژوراكسيدان مهم، در بيماران آنتي

كه  ، در حالي)p=001/0(  نشان دادشاهدنسبت به گروه 

دو در   و كاتالازديسموتاز سوپراكسيدهاي  فعاليت آنزيم

زماني كه دو . داري برخوردار نبودنداتفاوت معن گروه از

اكسيدان با يكديگر  گروه بيمار از نظر ماركرهاي آنتي

هاي   ترتيب افزايش فعاليت آنزيم همقايسه شدند، ب

و ) p=01/0( و كاتالاز) p=01/0( ديسموتاز سوپراكسيد

 بتاتالاسمي ان بيماردر) p=001/0( كاهش گلوتاتيون

  2 در جدول .دمشاهده ش بت به افراد مينور نسماژور

 و  بتاتالاسمي ماژورانبيماراكسيداني  نتايج ماركرهاي آنتي

  . آمده استشاهدهاي  مينور نسبت به گروه

 بين آهن با آسپارتات بتاتالاسمي ماژوردر بيماران 

، آهن با آلانين )r=709/0؛ p=001/0(آمينوترانسفراز 

 فريتين با آلانين  و)r=706/0 ؛p =001/0(آمينوترانسفراز 

ارتباط مستقيم و ) r=506/0؛ p=031/0(آمينوترانسفراز 

  . داري مشاهده شدامعن

  

 ).انحراف معيار ±ميانگين(هاي كنترل  هاي باليني  بيماران بتاتالاسمي ماژور و مينور در مقايسه با گروهداده -1جدول 

  متغيرها

  

 بيماران ماژور

)20n=( 

   ماژورشاهد

)20n=(  

  بيماران مينور

)20n=( 

   مينورشاهد

)20n=( 

  65/36±  28/6  8/35±  45/5  2/10±  54/5  67/7±  22/4  )سال(سن 

 ) (µg/dLآهن 
a# ,b# 54/45  ±97/160  42/23  ±16/61  72/27  ±8/62  7/22  ±7/71  

 µg/dL)(  a#,b# 7/387  ±1334  15/34  ±24/50 7/162  ±63/91  9/64  ±6/64فريتين

 a#,b#89/82  ±9/39  7/54  ±05/27 47/37  ±21/10 95/43  ±05/19  (U/L)ارتات آمينوترانسفرازآسپ

 a#,b#5/43  ±43/24  5/23  ±4/11 84/24  ±66/8 52/24  ±13/14  (U/L)آلانين آمينوترانسفراز 

 (U/L)لاكتات دهيدروژناز
b*84/192  ±8/92  65/167  ±96/49 84/132  ±87/31 65/145  ±21/38 

 b#94/333  ±14/135  4/312  ±6/171 15/140  ±63/29 4/136  ±38/29  (U/L)آلكالن فسفاتاز 

     a :05/0( ماژور شاهددار با اتفاوت معن< p(  b : تفاوت معنادار با بيماران مينور)05/0< p(  

     # :)001/0=p(           *) :01/0= p(  
www.SID.ir
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 ).انحراف معيار±ميانگين (شاهدهاي   تالاسمي ماژور و مينور در مقايسه با گروه-بيماران بتا نتايج ماركرهاي آنتي اكسيدان  -2جدول 

  رهامتغي

  

 بيماران ماژور

)20n=( 

   ماژورشاهد

)20n=( 

  بيماران مينور

)20n=( 

   مينورشاهد

)20n=(  

   )µmol/L(گلوتاتيون 
a#,b#13/0  ±18/0  46/0  ±56/0  38/0  ±39/0  44/0  ±58/0  

پراكسيد ديسموتاز آنزيم سو

  )چگالي نوري(

b* 01/0  ±34/0  02/0  ±33/0  02/0  ±31/0  02/0  ±33/0  

  mg/L(  b* 35/10  ±4/47  74/9  ±8/49  35/1  ±9/39  05/1  ±56/33(آنزيم كاتالاز 

a : 05/0( ماژور شاهدتفاوت معنادار با< P(  b : تفاوت معنادار با بيماران مينور)05/0< p ( 

#:) 001/0=p(     *) :01/0=p(  

  

  بحث
  بيمارانگلوتاتيوندر اين مطالعه سطوح سرمي 

 كاهش شاهد در مقايسه با گروه بتاتالاسمي ماژور

  بتاتالاسميكه بيماران نشان داد، در حالي) %32(شديدي 

.  اختلافي نداشتندشاهدمينور از اين نظر با گروه 

گلوتاتيون نقش كليدي در مقاومت سلولي عليه 

   حفظ هموستاز مجموع اكسيداتيو و در يها آسيب

همكارانش  و  چاكرابورتي).14( كند سلولي ايفا مي

 بتاتالاسمي كاهش سطوح گلوتاتيون گلبول قرمز بيماران

 اسكات). 15( را نشان دادند شاهد نسبت به گروه ماژور

 گلوتاتيون درصدي 50همكارانش نيز كاهش  و

ر معرض  دinvitroهاي قرمز كه در محيط  گلبول

اند   قرار داشتند را نشان داده هموگلوبينيلفاهاي آ زنجيره

 سرمي بيمارانگلوتاتيون در مطالعه حاضر، كاهش  ).3(

. تواند علل مختلف داشته باشد  ميبتاتالاسمي ماژور

كه به دليل گرانباري و رسوب آهن، كبد  نخست آن

   دچار گلوتاتيون سنتز برايترين اندام  عنوان مهم به

  گلوتاتيونيب شده است و در نتيجه ستنز آس

نوان ع ، بهگلوتاتيونكه بخشي از   دوم اين،يابد نقصان مي

هاي آزاد، در جريان  اولين خط دفاعي عليه راديكال

پذير اكسيژن  به مصرف  هاي واكنش سازي گونه خنثي

 احيا و بازيابي  براي  گلوتاتيونعلاوه بر اين،. رسد مي

اي   نيز در چرخهCويتامين . ز است مورد نياCويتامين  

در مطالعه ). 16(شود   ميE  احيا ويتامينموجبديگر 

افزايش فشار استرس اكسيداتيو ايجادشده در چاكرابورتي 

عنوان عامل مهم دخيل در كاهش گلوتاتيون  بيماران به

 گلوتاتيون شايان ذكر است كاهش ميزان .ذكر شده است

هاي انتقال سيگنال باعث فعال شدن بسياري از مسير

شود كه كاهش تكثير سلولي و افزايش آپوپتوزيس را  مي

تواند كاهش طول عمر گلبول قرمز  اين امر مي .در پي دارد

  بتاتالاسمي ماژورو افزايش هموليز آن را در بيماران

www.SID.ir  ).17( توجيه كند
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  سرمي بيمارانديسموتاز سوپراكسيدفعاليت آنزيم 

 و مينور در پژوهش حاضر نسبت به بتاتالاسمي ماژور

 تفاوتي نشان ندادند، زماني كه آنزيم شاهدهاي  گروه

همديگر   در دو گروه بيمار نسبت بهديسموتاز سوپراكسيد

ند، افزايش قابل توجه فعاليت آنزيم در دمقايسه ش

 ديسموتاز سوپراكسيدآنزيم . بيماران ماژور مشاهده شد

(SOD) يون سوپراكسيد سازي آن نقش مهمي در پاك

واكنش با  آنيون سوپراكسيد از طريق. برعهده دارد

پراكسي نيتريت  اكسيد توليد راديكال سيتوتوكسيك نيتريك

همكارانش در مطالعه  روي  وكاسب چيكر ). 18(كند  مي

 SOD افزايش فعاليت ، بتاتالاسمي ماژور بيمار مبتلا به56

زارش  را گشاهدگلبول قرمز بيماران نسبت به گروه 

باري آهن از طريق ها اظهار داشتند گران آن). 19( كردند

 القاء و افزايش فعاليت موجبايجاد استرس اكسيداتيو 

  وجرليدر مطالعه . گردداكسيدانت ميهاي آنتي آنزيم

هاي   در گلبولSODگير فعاليت همكارانش افزايش چشم

 ارانمينور و عدم تغيير آن در بيم بتاتالاسمي قرمز بيماران

 نشان داده شاهد در مقايسه با گروه بتاتالاسمي ماژور

همكارانش سطوح نرمال آنزيم   وجرلي). 20(شده است 

هاي   را ناشي از وجود گلبول بتاتالاسمي ماژوردر بيماران

آنزيم . دانستند قرمز طبيعي به دليل دريافت مكرر خون مي

باشد كه  داراي سه ايزوفرم ميديسموتاز سوپراكسيد

) نوع ميتوكندريايي (SOD2، )سيتوزولي نوع(SOD1 :شامل

فعاليت ). 18 (باشد مي)نوع خارج سلولي (SOD3و 

باشد  خارج سلولي بسيار پايين ميديسموتاز سوپراكسيد

 هاي اين مطالعه  ودليل اختلاف بين يا فته). 21(

 درون سلولي را سنجش كرده SODمطالعاتي كه فعاليت 

  .در سرم باشدSOD ين بودن غلظت تواند پاياند، مي

  سرمي در بيمارانكاتالازفعاليت  در مطالعه كنوني

 ،هاي كنترل و مينور نسبت به گروه بتاتالاسمي ماژور

 با اين وجود فعاليت آنزيم در بيماران. تفاوتي نداشتند

در مقايسه با گروه مينور گيري  از افزايش چشمماژور

ها كه  زوم در پراكسيمدتاًآنزيم كاتالاز ع. خوردار بودبر

گردد، مقادير زيادي پراكسيد هيدروژن در آنجا توليد مي

سازي در پاك اين آنزيم نقش كليدي. شوديافت مي

 و جلوگيري از انتشار و تبديل شدن آن پراكسيد هيدروژن

  به راديكال خطرناك و واكنش پذير هيدروكسيل ايفاء 

انگيزي در مورد حث نتايج متفاوت و ب).23 و 22(كند مي

 در دسترس  بتاتالاسميفعاليت آنزيم كاتالاز در بيماران

 9( بيمار 18همكارانش در مطالعه روي  و داس. باشدمي

 كاهش ،)بتاتالاسمي ماژوربيمار  9بتاتالاسمي و  -Eبيمار 

 نشان شاهدلاز سلولي را در مقايسه با گروه فعاليت كاتا

كه فعاليت  بهاچارياتي و  چاكرابوركه درحالي). 24(دادند 

 بتاتالاسمي  بيمار مبتلا به45كاتالاز گلبول قرمز را در 

گونه اختلاف داده بودند، هيچ مورد مطالعه قرار ماژور

). 15( مشاهده نكردند  شاهدداري بين گروه بيمار وامعن

سلولي   كاتالازاي ديگر افزايش فعاليتدر مطالعه

 دم تغيير آن در بيمارانمينور و ع بتاتالاسمي دربيماران

 گزارش شده شاهد در مقايسه با گروه بتاتالاسمي ماژور

فعاليت آنزيم در   در تحقيق حاضر افزايش).20(است 

تواند  دليلي ديگر گروه ماژور در مقايسه با گروه مينور مي

  . بر افزايش استرس اكسيداتيو در بيماران ماژور باشد
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  گيرينتيجه
دهنده برهم نشانحاضر ي مطالعه هايافتهمجموع در  

 بتاتالاسمي بيماران خوردن تعادل آنتي اكسيداني در

باشد كه مشخصه آن كاهش شديد گلوتاتيون و  ميماژور

 در اين بيماران نسبت به افراد كاتالازافزايش فعاليت 

 را  ماژورشرايطي كه در نهايت بيماران. باشدمينور مي

دريافت . گرداند ميهاي سلولي و بافتي مستعد آسيب

 و نيز  C وEهاي   ها شامل ويتامين برخي آنتي اكسيدان

 استيل سيستئين -Nسازهاي سنتز گلوتاتيون مانند پيش

داشته آسيب ها شايد بتواند نقش حفاظتي درمقابل اين 

 . باشد
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Abstract:  

Serum Antioxidant Markers in Patients with Major and Minor  
ββββ-thalassemia 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Nowrouz-Zadeh J.
 *1

; Eftekhar, E.
2
; Chiani, M.

 3
; Hejazi, S.

 3
 

1. Full Professor In Biochemistry, Uromia University of Medical Science. 

2. Msc In Biochemistry, Uromia University of Medical Science. 

3. Assistant Professor in Ancology Uromia University of Medical Science. 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Introduction: In  major β-thalassemia impaired biosynthesis of beta hemoglobin leads to accumulation 

of unpaired alpha hemoglobin chain. An iron overload generates oxygen-free radicals which ultimately 

leads to tissue injury. The aim of this investigation was to evaluate serum antioxidants in patients with 

major β-thalassemia and those with minor thalassemia in comparison with respective age and sex 

matched control groups.   

Materials & Methods: Patients with major β-thalassemia or individuals with minor thalassemia (Age 

range: 2-12 years and 29-46 years, respectively; n=20 each) and 20 age and sex matched control 

subjects were recruited. Serum glutathione (GSH) , superoxide dismutase and catalase (CAT) were 

determined spectrophotometrically. Data were analysed by t-test.  

Results: Glutathione levels were markedly lower in patients with β-thalassemia major than in the 

controls (P<0.05) whilst no differences were seen in either in the activities of catalase or superoxide 

dismutase. On the contrary, no differences were observed in individuals with minor thalassemia .When 

patients with major β-thalassemia and individuals with minor thalassemia were compared a marked 

reduction in GSH levels and increased in CAT activity were noted in the patient group (P<0.05).    

Conclusion:  The data implies disturbance in antioxidant system in patients with major β-thalassemia 

as measured by a marked reduction of serum glutathione as the first line of defence against free radical 

attacks and increased in the activity of CAT. This condition eventually leads to cellular tissue damage. 

Antioxidant therapy may, therefore, prove useful in protecting against tissue damage. 

Key Words: Major Beta-thalassemia, Minor Beta-thalassemia, Antioxidant, Iron overload www.SID.ir
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