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  کتر رضا رجبيان و همکاراند                                                                                                هيپوگناديسم در بيماران مبتلا به تالاسمی ماژور   ۳۵

 

  
  

  مقاله اصلی

  تالاسمي ماژوربه  بيماران مبتلا بررسي هيپوگناديسم در
 

   ،۴ دكتر زهرا بديعي،۳ دكتر شكوفه بنكداران،۲ دكتر رباب ابوترابي،۱دكتر رضا رجبيان
  ۵دكتر محمد خواجه دلوئي

 ۲۴/۱/۸۴ : تاريخ پذيرش‐ ۱۱/۳/۸۴: تاريخ دريافت

  

  
  خلاصه 

جمله از عث طولاني شدن عمر و بهبود كيفيت زندگي بيماران مبتلا به تالاسمي شده است ولي هنوز مشكلات زيادي  گرچه درمان هاي جديد با:مقدمه

 هدف از اين . که به علت رسوب آهن در سلولهای گنادتروپ هيپوفيز ذکر گرديده استشايع استدر اين بيماران هيپوگناديسم اندوكرين و به خصوص عوارض 

  . تالاسمي ماژور مي باشدان مبتلا به شناسايي عوامل د خيل در ايجاد هيپوگناديسم در  بيمارمطالعه بررسي شيوع و 

 به بيمارستان دکتر شيخ مراجعه کرده بودند مورد مطالعه ۱۳۸۳که در سال   سال۱۴ بيمار تالاسمي ماژور با سن بالاتر از ۴۷توصيفی  در اين مطالعه :کارروش 

شروع شامل ئي تستوسترون اندازه گيري و رابطه آنها با متغيرها در مردان ميزان ودر زنان و استراديول   FSH, LHميزان. گناديسمقرار گرفتند، جهت بررسی هيپو

مشخصات فردی، نتايج  .دبررسی گرديطح فريتين و يافته هاي باليني مربوط ، س طول مدت و دوز دسفرال دريافتي خون ورانسفوزيونتطول مدت دريافت و 

  .نی پردازش شدتاطلاعات جمع آوری شده با استفاده از آمار توصيفی و آزمونهای تی و من وي. شگاهی در پرسشنامه ای ثبت گرديدآزماي

 فراواني و% ۱/۶۸فراواني كوتاهي قد و كم وزني.  سانتيمتر بود۱۵۱± ۲/۱۰ كيلوگرم و ميانگين قدي اين بيماران ۵/۴۲±۴/۸ ميانگين وزن اين بيماران :نتايج

 اما رابطه معني داري بين هيپوگناديسم با ) p=۰۲۵/۰(شيوع هيپوگناديسم هيپوگنادوتروفيك در جنس مذكر بيشتر بود  .بود% ۸/۶۳هيپوگناديسم در اين بيماران 

  . زمان شروع و دوزدسفرال دريافتي و سطح فرتين وجود نداشت،خونطول مد ت ترانسفوزيون 

آهن در  با توجه به يافته هاي فوق به نظر مي رسد عوامل ديگري غير از افزايش تجمعي تالاسمي متفاوت مي باشد و  عوارض اندوكرين بيمار:نتيجه گيري 

  .د خالت داشته باشد يجاد عارضه هيپوگناديسما

  عوارض آندوکرين،  هيپوگناديسم، ماژورتالاسمي: كليدي واژه های

  

  مقدمه 
      ا به شمارتالاسمي ماژور از شايعترين هموگلوبينوپاتيه

         و استفاده از داروهاي خون با ترانسفوزيونهاي مكرر . مي آيد

كننده آهن طول عمر اين بيماران فراتر رفته و اميد به  جذب

وارض مختلف ناشي از افزايش ع. زندگي بيشتر شده است

   ).۱(اين بيماران را تهديد مي كند سلامت تجمع آهن در بدن 

  و عوامل خطر و همچنين بررسي عواملشناسائي اين عوارض

      ي درمان اين عوارض ضروريو روش ها كننده پيشگيري

فراواني نسبي هيپوگناديسم اين مطالعه با هدف بررسی . مي باشد

 سال و عوامل ۱۴ بالاتر از در بيماران در بيماران تالاسمي ماژور 

  .انجام شده استموثر در ايجاد اين عارضه 

  

  تاد بيماريهاي غدد و متابوليسم  اس‐ ۱،۲،۳

   استاديار بيماريهاي هماتولوژي اطفال ‐۴

   استاديار پزشكي اجتماعي ‐۵

 

 
  
  
  
  

  

  دانشگاه علوم پزشكي مشهدمجله دانشكده پزشكي
  ۴۹،  سال ۹۱شماره 

  ۳۵ ‐ ۳۸ ، صفحه۱۳۸۵بهار 

Medical Journal of Mashhad 
University of Medical Sciences 
Vol.49, No: 91, P: 35 - 38 
Spring 2006 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

 

 

  ۴۹ سال ‐۹۱شماره   ‐ ۸۵بهار                                                                                 مجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهد   ۳۶

     كارروش
تالاسمي مبتلا به   بيمار۴۷مقطعي در توصيفی اين مطالعه 

 ۱۳۸۳سال  كننده به بيمارستان دكتر شيخ مشهد در ماژور مراجعه

شامل تشخيص قطعي  د به مطالعهمعيارهاي ورو .انجام شده است

 سال و دريافت مكرر ترانسفوزيون ۱۴سن بالاي  ،ماژور تالاسمي

سابقه مصرف داشتن معيارهاي خروج از مطالعه  .و دسفرال بود

خصوص داروهاي استروئيدي و سابقه ساير بيماريهاي ه داروها ب

 نارسائي احتقاني ، نارسائي مزمن كليوي،مزمن نظير توبركلوز

 هيپوگناديسم بررسی جهت . بودديگر بيماري گونه هر به ابتلا و قلبي

خون وريدی گرفته شد و ميزان گنادوتروپين  cc۵ نبيمارا تمام از

 فرتين و تستوسترون در آقايان و استراديول در خانم ها و غلظت

 .شد انجام آزمايشگاهی راديوايمونواسی روش با بيماران تمام در

 كمتر( استراديول و ) ۳۰ng/mlازكمتر ( تستوسترون غلظت

  LHشاخص هيپوگناديسم و غلظت عنوان هب )۲۰pg/mlاز

 ثانويه و اوليه هيپوگناديسم نوع تشخيص براي  FSHو

بيماران  . در نظر گرفته شد،) ۲U/lit گنادوتروپين هاكمتر از(

قبلي به صورت ناشتا قبل از انجام  هاي بر اساس هماهنگي

 هفته بعد از ترانسفوزيون قبلي ۳‐۴ بينه با فاصلو ترانسفوزيون 

 در صورت وجود بيماران مونث .دعوت شدنددرمانگاه  به

 در فاز فوليكولار سيكل ماهيانه بررسي حاترجي عادت ماهيانه

 ، قد، سن،شامل  جنسو باليني بيماران مشخصات فردی  .شدند

 وهپاتومگالي  ،اساس مرحله بندي تانر  درجه بلوغ بر،وزن

زمان شروع و طول مدت ومگالي و يا سابقه اسپلنكتومي، اسپلن

 زمان شروع و طول مدت دريافت و دوز ، خونترانسفوزيون

  . ثبت گرديدای در پرسشنامه دسفرال دريافتي

اطلاعات جمع آوری شده با استفاده از آمار توصيفي و 

  .جداول توزيع فراوانی پردازش گرديد

  
  نتايج 
 نفـر   ۲۴و  %) ۹/۴۸(مونث   نفر   ۲۳ ،   بيمار مورد بررسي   ۴۷از  

  در افـراد مـذكر      ميانگين سني اين بيماران   . بودند%) ۱/۵۱(مذكر  

 ميانگين  .بود سال   ۲/۱۸ ±۶/۲ و در افراد مونث       سال ±۱/۱۸ ۹/۲

 كيلوگرم و ميانگين  قدي اين بيماران ۵/۴۳ ± ۴/۸وزني بيماران 

بـه    SD 2 >بـا در نظرگيـري معيـار    . سانتيمتر بود۱۵۱ ± ۲/۱۰

مبتلا به كوتاهي  %) ۱/۶۸( نفر   ۳۲ ،كوتاهي قد و كم وزني     عنوان

   درجه بلوغ .بودند  مبتلا به كم وزني%)۱/۶۸( ر نف۳۲ قد و

  
   در  بيماران  توزيع فراواني نسبي وضعيت بلوغ‐ ۱نمودار 

  تالاسمي مورد مطالعه

توزيع فراواني نسبي وضعيت قاعدگي در  – ۲نمودار 

  مطالعهبيماران مونث مورد 

  

  همـان  .ارائه گرديده است   ۱ران مورد بررسي در نمودار      بيما

ــوري ــي  ط ــه م ــه ملاحظ ــردد ك ــي   گ ــشترين فراوان ــه بي   ۱مرحل

وضـعيت   .بودنـد  %)۶/۱۰ (۳مرحلـه   كمترين فراواني    و%) ۴/۴۰(

   .نشان داده شده است ۲قاعدگي بيماران نيز در نمودار

ــددخترهــا درصــد ۲/۵۲           يمــار ب۱۰ كــه  دچــار آمنــوره بودن

. آمنـوره ثانويـه داشـتند    %) ۷/۸( بيمـار    ۲آمنوره اوليه و    %) ۵/۴۳(

وجــود  %)۸/۶۳( بيمــار ۳۰يپوگناديــسم هيپوگنادوتروفيــك دره

هيچ مورد از هيپوگناديسم نوع هيپرگنادوتروفيك جـود         .داشت

 معنـي دار بـين سـن شـروع      تفـاوت    آزمونهـاي آمـاري    .نداشت
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 ،)p= ۹۲/۰(انسفوزيون  ترل مدتطو ،)p =۰۹۳/۰(ترانسفوزيون 

 دوز دسـفرال دريـافتي   ،)p = ۵۹/۰(طول مدت دريافت دسفرال 

)۴۲/۰=p (تيتر فرتين    و)۰۷/۰ =p(      در دو گروه هيپوگناديسم و

 وزن و) p = ۰۲/۰(ميـانگين قـد    ولي .غيرهيپوگناديسم نشان نداد 

)۰۰۱/۰ =p (معني دار داشت در دو گروه اختلاف.  

تغيرهـاي طـول مـدت دريافـت دسـفرال          و م  بين شاخص قد  

)۳۶۲ /۰= r، ۰۱۲/۰= p (همبـستگي   ترانـسفوزيون  طول مدت  و

ــا دوز و )p= ۰۰۱/۰ وr= ۴۵۳/۰( مــستقيم دســفرال همبــستگي  ب

 ۴ و ۳  نمـودار (  وجود داشت ) r =۲۹۱/۰ و p= ۰۴۷/۰(س  معكو

  .)۵ و
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   و )سانتيمتر( همبستگي بين قد ‐ ۳نمودار 

   )سال( مدت ترانسفوزيون

  
  
  
  
  
  
  
  
  

و طول مدت ) سانتی متر( همبستگی بين قد – ۴نمودار 

  )سال(دريافت دسفرال 
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و دوز دسفرال ) سانتيمتر(  همبستكي بين قد‐ ۵ نمودار 

   )mg/kg( دريافتي

  بحث 
در %) ۸/۶۳(شيوع بالاي هيپوگناديسم هيپوگنادوتروفيك 

 موجود در نوشته هاي پزشكي مطالعه با گزارشات مورد بيماران 

 موجود علت ايجاد هيپوگناديسم مقالات در  .)۱( تطابق دارد

 شده است ذكررسوب آهن در سلولهاي گنادوتروپ هيپوفيزي 

ز شروع از حدود يكسال ا بعد در بيماران تالاسمي ).۲(

         پارانشيمال شروع  آهن در بافتهايرسوب  ،ترانسفوزيون

براي  ظرفيت ترانسفرين سرم ، آهنرسوب با افزايش  .مي شود

 در نهايت .پيدا مي كندباند شدن و سم زدائي آهن افزايش 

و موجب افزايش زياد شده شده به ترانسفرين ترکيب آهن غير 

رسد  به نظر مي .ودراديكالهاي آزاد هيدروكسيل مي ش

نيز به سلولهاي هيپوفيز قدامي حتي به مقادير كم آهن و 

 طبق مطالعات انجام شده .)۳(راديكالهاي آزاد حساس مي باشد 

باشد   ميتجمع آهن هيپوگناديسم هيپوگنادوتروفيك ناشي از

    با نشان داده است كه درمان زودرس ديگرمطالعات ).۴(

از شروع   سالگي يعني قبل۵ ‐۶ آهن در سن  هايجذب كننده

 باعث ،خيلي بالا رود  و قبل از اينكه سطح فريتينكآدرنار

مطالعه اين در . )۵(جنسي مي شود   و تكاملطبيعي شدن بلوغ 

ترانسفوزيون بر  طول مدت سن شروع اولين ترانسفوزيون و

هيپوگناديسم  رابطه معني داري با ايجاد خلاف مطالعات قبلي

 طرفي زمان شروع و دوز دسفرال دريافتي و از .نداشته است
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كدام رابطه معني داري با ايجاد  همچنين سطح فريتين هيچ

 مي شود فنوتيپ هماتولوژيكتصور . هيپوگناديسم نداشت

ايجاد عارضه هيپوگناديسم دخالت داشته  بيماران تالاسمي در

داري  معني طوره ب ßº/ ßºبدين ترتيب كه فنوتيپ هاي. باشد

در عين حال به نظر ميرسد  .)۳ (رابطه داشتندگناديسم هيپو با

علت هيپوگناديسم در بيماران تالاسمي مولتي فاكتوريال بوده و 

يا  هيپوكسي مزمن و ،مثل بيماريهاي كبديديگري شايد علل 

همچنين  ).۶( كاهش روي نيز در اين مسئله د خالت داشته باشد

يت تجمع آهن وضع  تفاوتهاي ژنتيك درپاره اي ممكن است 

گنادوتروپ به تجمع آهن د خالت داشته  سلول هاي و استعداد

در اين مطالعه يبن سطح فرتين با طول مدت دريافت  ).۷( باشد

دسفرال و مقدار آن  وهمچنين طول مدت ترانسفوزيون از نظر 

  يك احتمال وجود.آماري رابطه معني داري وجود ندارد

. اين بيماران باشد در  Cپاتيتهابتلا به  ناشي از همزماني يخطا

 هاي  ترانسفوزيوندر كه شايعترين عارضه ويرال C هپاتيت

تين شده و در ياعث افزايش سطح فربباشد شايد  ميطولاني 

در مان با دسفرال عدم پذيرش  ).۳(كند  مي تفسير تستها دخالت

 قيمت گران و  تجويز روش نامناسب، دوزناكافي،توسط بيماران

   . عدم ارتباط باشد تواند از علل اين ميدارو نيز 

  نتيجه گيری
در اين مطالعه مشخص گرديد كه كوتاهي قد در بيماران 

 زمان شروع ترانسفوزيون و ،تالاسمي با طول مدت ترانسفوزيون

بين شاخص كوتاهي قد با  .ميزان دسفرال در رابطه مي باشد

اري متغيرهاي طول مدت و زمان شروع ترانسفوزيون از نظر آم

 كوتاهي قد و كه رابطه بين رابطه مستقيم وجود دارد در حالي

 فته ها با مطالعاتااين ي. سفرال دريافتي معكوس بودد دوز

رسد دسفرال  به نظر مي و هماهنگی دارددر اين زمينه ديگران 

براي  ).۸،۹(  در مكانيسم هاي رشد قدي داشته باشدسمیاثر 

هيپوگناديسم مطالعات بررسي نقش ساير متغيرها در ايجاد 

تفاوتهاي و بررسي غلظت روي گيري  اندازهتكميلي نظير 

 .ضروري استدر اين بيماران  ژنتيك

********** 
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