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     پژوهشی  
  
  
  ازنــــــدرانـکــــــی مــپـزشــــــوم ـلـشـــــگاه عـــه دانـلــــمج

   )88-95    ( 1386 سال     آذر و دی     61  شماره   دهم هفدوره 

88  1386ر و دی آذ ، 61هم ، شماره هفد      دوره                                                             مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                        

بررسی رابطه ابتلا به تالاسمی ماژور و مصرف دسفری اکسامین با 
  آسیب توبولرپروگزیمال

  

   (.M.D)*** کوروش وحید شاهی   (.M.D)** حسین کرمی (.M.D) *+ حمید محمد جعفری
  (.DMT)***** محمدرضا مهدوی  (.M.D)**** مهرنوش کوثریان

 
  چکیده

هـای شـایع ژنتیکـی در حـوزه         ارثی اسـت کـه از بیمـاری        کمّی اتیبیماری تالاسمی یک هموگلوبینوپ    :و هدف سابقه  
هـای مختلـف     از آنمی شدید و عوارض بیمـاری در ارگـان          ،بیماران بتا تالاسمی هموزیگوت   . مدیترانه و از جمله ایران است     

 نتـایج   ،العـات  امـا مط   ،هایی در مورد عوارض کلیوی در بتاتالاسـمی مطـرح شـده اسـت              اخیراً شواهد و نگرانی   . برند رنج می 
تالاسمی ماژور بیمارستان بوعلی سـینا سـاری        بتااز این رو در این مطالعه عملکرد کلیوی بیماران          . متفاوتی را نشان داده است    

  .در مقایسه با گروه شاهد بررسی گردید
بیماران ) وردگروه م(جامعه مورد مطالعه .  بود(Historical Cohort)مطالعه از نوع کوهورت تاریخی  :ها مواد و روش

کننده به بخش تالاسمی بیمارستان بوعلی سینا ساری و گروه شاهد شامل برادر و خواهر سالم بیماران  تالاسمی ماژور مراجعه
های نشانگرگیری  برای بررسی عملکردکلیوی از اندازه.  بودند(Match)بودند، که از نظر سن و جنس با گروه مورد همسان 

. د و اطلاعات دموگرافیک و درمانی از پرونده بیماران استخراج و درپرسشنامه درج گردیدخونی و ادراری استفاده ش
  . آنالیزگردیدی و مربع کاt-testهای آماری   شده و با استفاده از آزمونSPSS11ها وارد نرم افزار  داده

 گروه مورد و شـاهد از       .ار گرفتند  نفر در گروه شاهد مورد مطالعه قر       42 نفر در گروه مورد و       42 نفر شامل    84 :ها  یافته
.  بـود  mg/kg 19 ± 70دوز دریـافتی دسـفرال       . سـال بـود    3/21 ± 2/5نظر جنس و سن همسان بودند و میانگین سن بیمـاران          

 سـاعته، کـسر ترشـحی       24 ، پروتئین ادرار     ß2-microglobulinمقایسه نتایج در گروه مورد و شاهد نشان داد که بین مقادیر             
، کراتینین، پتاسیم سرم و کراتینین و پتاسیم       BUNاما بین میزان     .دار وجود نداشت   ی در دو گروه اختلاف معن     سدیم و پتاسیم  

دار  یها تأثیر معننشانگر و سطح فریتین در تفاوت این  Hbداروجود داشت که جنس، میزان       یادرار بین دو گروه اختلاف معن     
  .داشت

توبولرکلیوی در بیماران بتاتالاسمی ماژور در مقایسه با گروه شاهد دراین مطالعه شواهد جدی از آسیب  :استنتاج
ویژه در بیماران با آنمی شدید و دوز ه  ، پتاسیم سرم و در مواردی اسید اوریک بBUNاما افزایش در سطوح . یافت نشد

  .بالای دسفرال و افزایش بار آهن نشان داده شد
  

   آسیب توبولر پروگزیمال کلیوی،امینس اک دسفری،بتا تالاسمی ماژور :واژه های کلیدی 
  

  
  .  در شورای پژوهشی دانشگاه ثبت شده و با حمایت مالی دانشگاه علوم پزشکی مازندران انجام شده است86 -21این تحقیق طی شماره   

   بخش کودکان- مرکز آموزشی درمانی بوعلی سینا-ساری  :ول ئمسمولف   +     دانشگاه علوم پزشکی مازندران) استادیار(فوق تخصص نفرولوژی اطفال ، عضو هیئت علمی  *
  مرکز تحقیقات تالاسمی دانشگاه علوم پزشکی مازندران) استادیار(فوق تخصص هماتولوژی و انکولوژی اطفال، عضو هیئت علمی  **

  متخصص اطفال، مرکز تحقیقات تالاسمی دانشگاه علوم پزشکی مازندران ***
 مرکز تحقیقات تالاسمی دانشگاه علوم پزشکی مازندران) استاد(طفال ، عضو هیئت علمی  فوق تخصص غدد ا****

 مرکز تحقیقات تالاسمی دانشگاه علوم پزشکی مازندران) مربی( دکترای علوم آزمایشگاهی ، عضو هیئت علمی *****

  23/8/86:    تاریخ تصویب          9/7/86:             تاریخ ارجاع جهت اصلاحات 11/6/86: تاریخ دریافت 
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 تالاسمی ماژور
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  مواد و روش ها                مقدمه
که با یک  تالاسمی یک هموگلوبینوپاتی ارثی است

های گلوبین مشخص  ی در سنتز زنجیرهاختلال کمّ
  .)1(شود می

ه علت اختلال در سنتز زنجیره بتا به بتاتالاسمی که ب
آید، در فرم هموزیگوت منجر به ایجاد آنمی  وجود می

 و مزمن و نیاز به ترانسفیوژن برای ادامه حیات شدید
  .)2(گردد می) فرم ماژور(

ی و ـلت آنمـع هـم بـاژور هـم یـتالاسمبتااران ــبیم
ی در ـن اضافـوب آهـدلیل رسه هیپوکسی مزمن و هم ب

ریز و  های مختلف از جمله کبد، قلب، غدد درون ارگان
شوند  های دیگر دچارعوارض بیماری می برخی مکانیسم

ها در برنامه درمان  و از این رو بررسی روتین این ارگان
های اخیر  اما در سال. )3،1(دو پیگیری بیماران قرار دار

هایی در مورد اختلالات کلیوی در بیماران  نگرانی
 هایی ممکانیس و )4(وجود آمده استه تالاسمی ماژور ب

که این موارد شامل موارد  )5(برای آن مطرح شده است
 پاتولوژیک بیماری و همچنین یها ربوط به مکانیسمم

های بیماری مانند دسفری  موارد مربوط به درمان
 .باشد اکسامین و اثرات احتمالی آن بر عملکرد کلیه می

که  دهد، چنان اما مطالعات نتایج متفاوتی را نشان می
را   و برخی آن)6(نمایند برخی این اختلالات را تأئید می

از این رو و با توجه به شیوع بالای . )7(اند رد نموده
تالاسمی در استان مازندران و عدم وجود بتابیماری 

 شواهد و مطالعات مستند در این زمینه برآن شدیم تا در
این مطالعه اختلال عملکرد کلیوی در بیماران تالاسمی 
ماژور مراجعه کننده به بیمارستان بوعلی سینا را مورد 

 در صورت اثبات شدن آن زمینه بررسی قرار دهیم تا
 بررسی عملکرد کلیوی در معمولبرای طراحی روند 

  .برنامه درمانی و پیگیری آنان فراهم گردد
  

  

 (Historical Cohort)تاریخی کوهورت مطالعه ازنوع
تالاسمی ماژور بتامطالعه بیماران   و جامعه موردباشد می

 سینا مراجعه کننده به بخش تالاسمی بیمارستان بوعلی
بیماران تالاسمی (مطالعه در دوگروه مورد . ساری بودند

برادر وخواهر بیماران تالاسمی ماژورکه (وشاهد ) ماژور
انجام ) گروه مورد همسان بودند سن با از نظر جنس و

گیری درگروه مورد سیستماتیک و  روش نمونه. گردید
. صورت مبتنی بر هدف بوده استه در گروه شاهد ب

مقایسه (ه بر اساس فرمول مطالعه تحلیلی تعداد نمون
 درصد و ضریب 80و با قدرت ) ها در دو گروه نسبت

) مورد و شاهد( نفر درهرگروه 40 درصد، 95اطمینان 
عملکرد کلیوی بر اساس اندازه گیری . تعیین گردید
 ، کراتینین، اسید اوریک، سدیم، BUNسطح سرمی 

-ß2کلسیم و پتاسیم وسطح ادراری پتاسیم، کراتینین، 

microglobulin  ساعته تعیین گردید24و پروتئین ادرار  .
، فریتین و Hbسایر اطلاعات بیماران شامل میزان 

پس از . داروهای مصرفی از پرونده استخراج گردید
 SPSS11 زارـاف رمـا وارد نـات، داروهـآوری اطلاع عـجم

های آمار توصیفی و  شده و با استفاده از روش
.  و مربع کای تحلیل گردیدt-test آماری های آزمون

  .در نظر گرفته شد 05/0دار آزمون  یسطح معن
  

  یافته ها
 42 نفر مورد مطالعه قرار گرفتند که 84در مجموع 

  نفر در42گروه مورد و  در نفر بیمار تالاسمی ماژور
از ) درصد 9/42( نفر 36. گروه شاهد وارد مطالعه شدند

سن بیماران میانگین . بودندافراد مورد مطالعه مرد 
میانگین  سال و 3/21 ± 2/5) 11-34(تالاسمی ماژور 

 سال بود که این 4/22 ± 8/4گروه شاهد  سن افراد
  .دار نبود یاختلاف از نظر آماری معن
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   و همکارانیدمحمد جعفریحم                هشی    پژو  
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 ماه، 1/17 ± 1/9میانگین سن تشخیص بیماری 
سن شروع   ماه و20میانگین سن شروع ترانسفیوژن 

بالاترین سطح فریتین طی . ل بود سا8/5 ± 4/3دسفرال 
 دوز دسفرال دریافتی.  بود3984 ± 2269 سال اخیر 5

mg/kg/d 19 ± 70 میانگین آخرین هموگلوبین . بود

) درصد 9/20( نفر 9بود و  g/dl 3/10 ± 9/46 بیماران
  . داشتند8سطح هموگلوبین زیر 

های خون و ادرار  یافته های مطالعه در مورد اندکس
های مورد و   مطالعه در کل و به تفکیک گروهافراد مورد

  . آورده شده است1  شمارهشاهد در جدول
  

افراد گروه ) گروه مورد( فرد مورد مطالعه به تفکیک بیماران تالاسمی و 84های خونی و ادراری  مقادیر آزمایشگاهی اندکس : 1  شمارهجدول
  )مقادیر میانگین و انحراف معیار بر حسب واحد هر متغیر است( 1385ل  سا-شاهد مراجعه کننده به بیمارستان بوعلی سینای ساری

  

  
  P value  گروه شاهد  گروه بیمار  کل افراد  اندکس مورد مطالعه 

BUN 1/6 ±  1/25  7/4 ± 2/32  7/6± 9/26  006/0  
  015/0  64/0  ± 06/0  61/0  ± 04/0  6/0  ±  05/0  کراتینین سرم 
 NS  0/4± 1/1  5/4 ± 7/1  2/4  ± 4/1  اسید اوریک
 NS  138  ± 3/2  6/137 ±2  8/137  ± 1/2  سدیم سرم
  001/0  9/3  ± 3  2/4 ± 4/0  4  ± 4/0  پتاسیم سرم
  013/0  2/143  ± 1/48  118  ± 3/41  3/130  ± 2/46  سدیم ادرار

  NS  10/0 ±  13/0  10/0  ±% 8  1/0  ± 11/0  کسر ترشحی سدیم
  NS  47   ±7/21  6/41   ± 5/16  3/44   ±3/19  پتاسیم ادرار

  NS  13/1  ± 40/1  21/1   ±22/1  17/1   ±3/1  کسر ترشحی پتاسیم
  018/0  1034 ±  565  5/756  ± 478  892  ± 4/537  کراتینین ادرار
  NS  2/127   ±2/80  8/99  ±70  2/113   ±76  کلسیم ادرار

  NS  24   ±8/45  1/31 ±  4/41  6/27  ± 5/43   ساعته24پروتئین ادرار 
ß2- micro globulin  1/0  ± 1/0  10%± 11/ 0  11/0±   10/0  NS  

 

NS : Not Significant 
  

ور ـط هاران بـروه بیمـگ ه درـک ودـش مشاهده می
زان ـتر و میـم سرم بیشـ پتاسی وBunزان ـمیداری  یمعن

کراتینین سرم، سدیم ادرار وکراتینین ادرارکمتر ازگروه 
  .باشد شاهدمی

های بیماران و گروه   جنس بر یافتهدر مورد تأثیر
  . آورده شده است2  شمارهشاهد، نتایج در جدول

هایی که  شود، اندکس طور که مشاهده می همان
دار بوده است با  یاختلاف آنها در مردان دو گروه معن
جز در ه ب(دار بوده  یمواردی که بین زنان دو گروه معن

. بوده استدر سایر موارد متفاوت ) مورد پتاسیم سرم
 ، کراتینین ادرار و سدیم ادرار بین BUNچنانکه تفاوت 

  .دار نبوده است یمردان دو گروه معن

ها  در مورد داروهای مورد استفاده بیماران، یافته
اسید : ترین داروها به ترتیب شامل نشان داد که شایع

 ASA، ) درصد5/46(سیلین ، پنی) درصد2/51(فولیک 
 6/32( ، روکاترول) درصد9/34( ، کلسیم) درصد5/46(

 9/27( ، پروژسترون) درصد2/30( ، استروژن)درصد
، ) درصد9/20 (L1، ) درصد6/25( ، تستوسترون)درصد
 ، گلیبنکلامید و هیدروکسی اوره) درصد6/11(انسولین

  ).  درصد3/2(
طور ه دهد که داروهایی که ب ها نشان می یافته

تأثیر داشتند های مورد مطالعه  داری بر اندکس یمعن
سیلین، دیگوکسین،  استروژن، پروژسترون، پنی: شامل

  . بودASAاسید فولیک و 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 تالاسمی ماژور

  

91  1386آذر و دی  ، 61هم ، شماره هفد      دوره                                                             مازندران                        مجله دانشگاه علوم پزشکی  

ادراری های خونی و  مقادیر آزمایشگاهی اندکس  :2جدول شماره 
مردان مورد مطالعه به تفکیک مردان دارای تالاسمی و مردان گروه 

  و زنان مورد مطالعه به تفکیک زنان دارای تالاسمی و(A) شاهد
 بیمارستان بوعلی سینای  مراجعه کننده به(B)زنان گروه شاهد 

  1385 سال -ساری
  

(A       

  گروه مورد مطالعه
  رآزمایشگاهی نشانگ

  مردان
   گروه بیمار

  مردان 
  گروه شاهد

P-value 

 >05/0  68/0 ± 07/0  60/0 ± 03/0  کراتینین سرم 

  029/0  8/3 ± 26/0  15/4 ± 39/0  پتاسیم سرم
  05/0  4/54  ± 17  3/44 ± 3/12  ار پتاسیم ادر

  
(B  

  

      

  گروه مورد مطالعه
  رآزمایشگاهینشانگ

  زنان 
  گروه بیمار

  زنان 
  گروه شاهد

P-value 

BUN 7/6  ± 27  4  ± 8/21  002/0  
  008/0  9/3  ± 37/0  3/4 ± 43/0  پتاسیم سرم 
  018/0  141 ± 4/54  7/105 ± 4/41  سدیم ادرار 

  013/0  8/902  ± 477  579 ±2/362  کراتینین ادرار
 

NS: Not Significant 
  
  

های خونی و ادراری  مقادیر آزمایشگاهی اندکس  :3جدول شماره 
 بیمار تالاسمی به تفکیک نوع داروی مصرفی، مراجعه کننده به 42

  1385 سال –بیمارستان بوعلی سینای ساری 
  

 P-value  میانگین±انحراف معیار    

ASAپتاسیم سرم   3/4  ±41/0 کنند ی مصرف م  
ASA 12/4 ± 39/0  کنند مصرف نمی  

06/0  

  سدیم ادرار   83/0  7/133 ±2/39  کنند می مصرف کلسیم خوراکی
    2/110 ±7/40  کنند  مصرف نمیکلسیم خوراکی

  BUN  8/29 ±5/6  کنند استروژن مصرف می
  6/25  ± 6/6  کنند مصرف نمیاستروژن 

63/0  

  سدیم سرم  6/138  ± 8/2  کنند یاستروژن مصرف م
  2/137  ± 4/1  کنند مصرف نمیاستروژن 

029/0  

  پتاسیم سرم   4/4  ± 41/0  کنند استروژن مصرف می
  1/4  ± 37/0  کنند مصرف نمیاستروژن 

010/0  

  پتاسیم سرم   4/4 ± 43/0  کنند پروژسترون مصرف می
  1/4  ± 37/0  کنند مصرف نمیپروژسترون 

020/0  

  ار پتاسیم ادر  8/34 ± 7/8  کنند اسید فولیک  مصرف می
  52/48  ± 6/19  کنند مصرف نمیاسید فولیک 

006/0  

  سدیم سرم   5/138 ±  4/2  کنند پنی سیلین مصرف می
  9/136 ±2/1  کنند مصرف نمیپنی سیلین 

007/0  

  پتاسیم سرم   4/4 ± 44/0  کنند پنی سیلین مصرف می
  4 ±31/0  دکنن مصرف نمیپنی سیلین 

005/0  

  تئین ادراروپر  15 ±41/1  کنند دیگوکسین مصرف می
  8/32 ± 2/43  کنند مصرف نمیدیگوکسین    ساعته 24 

016/0  

  

افراد مورد مطالعه براساس نسبت میزان کلسیم ادرار 
.  تقسیم شدند4 و بالای 4به وزن بیمار به دو گروه زیر

دار  ینهای مورد و شاهد مع نسبت درگروهاین که تفاوت 
همچنین بر اساس میزان سطح پروتئین ادرار . نبوده است

دارای سطح )  درصد2/95(  نفر40در گروه مورد 
 94( نفر 39 گروه شاهد ر و دmg150پروتئین ادرار زیر 

دارای این سطح پروتئین ادرار بودند که تفاوت ) درصد
  .دار نبود یدو گروه در این زمینه معن

یتین و دوز مصرفی بیماران بر اساس سطح فر
یافته ها نشان داد در . دسفرال طبقه بندی گردیدند

 و دوز مصرفی دسفرال 3000بیماران که فریتین بالای 
 میانگین سطح کراتینین ،داشتند 70(mg/kg/d)بیش از 

)041/0=P( اسید اوریک ،)044/0=P ( و سطح کلسیم
. دار داشت یبا گروه شاهد تفاوت معن) P=044/0(ادرار 

دار  یا سطح پتاسیم سرم و سدیم ادرار تفاوت معنام
  .نداشت
  

  بحث
ای از بیماری تالاسمی مورد  در این مطالعه عارضه

بررسی قرار گرفت که کمتر مورد توجه بوده و 
این مطالعه نشان . ی در مورد آن وجود داردیها نگرانی

  کلیویرداد در مورد نشانگرهای اختلال عملکرد توبول
)ß2-microglobulinو )  و کسر ترشحی سدیم و پتاسیم

بین گروه ) پروتئین ادرار(همچنین اختلال گلومرولی 
دار  یبیماران تالاسمی ماژور و گروه شاهد اختلاف معن

 ، کراتینین و BUN ها در مورد اما یافته. وجود نداشت
ی دار یپتاسیم سرم وکراتینین وسدیم ادرار اختلاف معن

ها با نتایج  این یافته. نشان دادبین گروه مورد و شاهد را 
که با دارد مطابقت وهمکاران دریونان Koliakosمطالعه
شواهدی ازآسیب توبولرکلیوی  تالاسمی بیمار 91بررسی
 اما مطالعات قابل توجهی تأئید کننده اختلال .)7(نیافتند

  :کلیوی در بیماران تالاسمی ماژور است مانند
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ر تایلند که  و همکاران دSamboonnandaمطالعه 
 بیمار اختلال عملکرد کلیوی را با افزایش 104با بررسی 

 و NAG (N-Acteyl-beta-D-Glucoseminidase)دفع 
همچنین . )6(کاهش قدرت تغلیظ ادراری نشان دادند

Ong-ajyoothتایلند افزایش دفع   و همکاران نیز در
NAG و اسیدهای آمینه را در بیماران تالاسمی ماژور 

 و همکاران Aldudak در این زمینه مطالعه )8(ندنشان داد
در ترکیه نیز علاوه بر موارد فوق افزایش دفع پروتئین در 

شواهد مشابهی . )9(بیماران بتا تالاسمی ماژور رانشان داد
 و همکاران در کالیفرنیا و برخی Landingدر مطالعه 

  .)10-11(دست آمده مطالعات دیگر ب
رسد نتایج متفاوت مطالعه حاضر با سایر  نظر میه ب

های مختلف برای  مطالعات با در نظر گرفتن مکانیسم
که ممکن (آسیب به کلیه در بیماران تالاسمی ماژور 

ح ـل توضیـقاب) دـه باشـا ناشناختـی از آنهـاست برخ
 و همکاران در تایلند Tungsangaه ـن زمینـاست، در ای
ی آسیب به ـم اصلـن مکانیسعنواه و را بـداتیـاثر اکسی
 Nithani و )12(ور معرفی نمودندژی ماـالاسمـکلیه در ت

و ـن اثر اکسیداتیـده ایـاد کننــل ایجـکاران، عوامـو هم
 و (Nitric oxide) و (Malodealdehyde)ل ــرا شام

(Superoxid desmutase)13( تعیین نمودند(.  
Livreaا احتمال  و همکاران در مطالعه خود در ایتالی

وجود عوامل دیگری علاوه بر عوامل فوق را در آسیب 
 در Kassab-chekirمطالعه . )14(کلیوی مطرح نمودند

در رابطه با . )15(تونس نیز شواهد مشابهی را نشان داد
دار بین گروه مورد و  یهایی که دارای تفاوت معن یافته

شاهد بودند، در مورد کمتر بودن غلظت سدیم ادرار 
ممکن  )ه با طبیعی بودن کسر ترشحی نرمال سدیمهمرا(

است مطرح کننده افزایش احتمال دفع آب باشد و در 
 و پتاسیم سرم در بیماران BUNمورد بیشتر بودن سطح 
رسد مربوط به افزایش تخریب  تالاسمی ماژور به نظر می

کمتر بودن کراتینین در بیماران  وبوده های قرمز  گلبول

ط به کمتر بودن توده عضلانی در آنها تواند مربو نیز می
  .باشد

که ممکن است بر نشانگرهای  میان سایرعواملی در
توان  بیماری کبدی میبه مورد بررسی تأثیر بگذارند، 

دلیل ه ب (BUNتواند موجب تغییرات   که میاشاره کرد
 که در مورد بیماران مورد ،شود) اختلال در سیکل اوره

  .باشد  نمی مطرحدر این تحقیقمطالعه 
در این مطالعه اثر عوامل مطرح در ایجاد عوارض 
تالاسمی ماژور شامل آنمی ، افزایش بار آهن و مصرف 
 دسفرال بر عملکرد کلیوی مورد بررسی قرار گرفت و

، دوز مصرفی Hbسطوح مختلف نشان داده شدگرچه بین
دسفرال و سطح فریتین بیماران با میزان کراتینین، اسید 

گروه بیماران و گروه شاهد ارتباط  سیم دراوریک و کل
 اما این عوامل در نشانگرهای ،دار وجود داشت یمعن

دار نداشتند که  ی کلیوی تأثیر معنراصلی عملکرد توبول
 و همکاران در ترکیه در Aydinokاین نتایج با مطالعه 

مورد عدم تأثیر مصرف دسفرال بر نشانگرهای عملکرد 
 و Uysal اما با نتایج مطالعه .)16(مطابقت داردکلیوی 

 در ایتالیا که Cianculliهمکاران در ترکیه و مطالعه 
 رشواهدی ازتأثیر دسفرال درایجاد اختلال عملکرد توبول

در این زمینه .  متفاوت است)18،17(کلیوی نشان دادند
 و همکاران در برزیل و برخی Boturao-Netoمطالعه 

ها   این تفاوت)21تا19(اره استـل اشـر قابـمطالعات دیگ
 توبول کلیوی و ناشناخته بودن مکانیسم اثر دسفرال بر

  .نماید لزوم مطالعات بیشتر را اثبات می
 بتا نوریدر مورد اختلال عملکرد کلیوی در فرم م

مانند مطالعه  تالاسمی نیز مطالعاتی صورت گرفته است،
Etenliان دادند درجاتی ـه نشـه کـکاران در ترکیـ و هم

ح ـش سطـا افزایـب(وی ـر کلیـز اختلال عملکرد توبولا
ß2-microglobulin22( در تالاسمی مینور وجود دارد( .

 و همکاران و Kalman و همکاران، Cetinدر این زمینه 
  دست ه برخی مطالعات دیگر نیز شواهد مشابهی را ب
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  .)25،24،23(آوردند
در مورد اختلال عملکرد کلیوی در سایر انواع 

 و همکاران در تایلند Sumboonnandaلاسمی مطالعه تا
نشان داد در آلفا تالاسمی اختلال عملکرد توبولر کلیوی 

ترین شواهد موجود در مورد  البته بیش. )26(وجود دارد
آنمی مزمن همولتیک برعملکردکلیوی مربوط  تأثیر یک

باشد، که   می(Sickle cell anemia) به آنمی سیکل سل
 اختلال توبولر و گلومرولار کلیوی نشان در اغلب آنها

 و Dayazit به مطالعه توان می که ،داده شده است
 و همکاران در کویت و Maroufهمکاران در ترکیه، 

Gausch29تا27( و همکاران درآمریکا اشاره نمود(.  
 و همکاران Katopdisبرخی مطالعات مانندمطالعه 

ر بیماران در یونان نشان دادند شدت اختلال کلیوی د
در این زمینه . )30(سیکل بتاتالاسمی قابل توجه است

کننده  بینی عنوان پیشه برخی محققین نشانگرهایی که ب
را  باشد میبتاتالاسمی، اختلال کلیوی در بیماران سیکل 

 و همکاران و مطالعه Voskaeidouمطالعه ( NAG: نظر 
Bergmanهای جلوگیری   و روش)31،32()  و همکاران

 مورد )33() و همکارانAlvarezمطالعه (یجاد آن ازا
 که ممکن است سودمندی استفاده از ،توجه قرار دادند

 در بیماران تالاسمی ماژور در آینده بررسی نشانگرهااین 
 به هر حال در این زمینه مطالعات مستند داخلی در .گردد

دسترس نبوده و از این روی لزوم طراحی و انجام 
  .گردد ثبات میپژوهشهای جامع ا

در مجموع این مطالعه اختلال در نشانگرهای اصلی 
تالاسمی ماژور بتا های کلیوی در بیماران  عملکرد توبول

توجه به این نتیجه در حال حاضر  را تأئید ننموده و با
 )توبولر و گلومرولار(گنجاندن بررسی عملکرد کلیوی 

ور تالاسمی ماژبتا  پیگیری بیماران معمولدر برنامه 
رسد، اما با توجه به فقدان شواهد  ضروری به نظر نمی

داخلی دیگر در این زمینه و نتایج متفاوت برخی شواهد 
 انجام مطالعات وسیع تر در سایر مناطق کشور ،خارجی

  .گردد توصیه می
  

  سپاسگزاری
آقای دکترتولایی،  دانند از زحمات محققین لازم می

ش تالاسمی آقای دکتر فروتن، همکاران محترم بخ
بیمارستان بوعلی سینا ساری و همچنین بیماران عزیز و 

  .های گرامی آنها قدردانی نمایند خانواده
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