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  های گلیکولیز در تالاسمی مطالعه آنزیم

 
   3بیی دکتر پیمان اد-2ی دکتر محمد فضیلت-1اله ناظم دکتر حبیب

 
  چکیده 

  یک یک یا بیشتر از ها هستند که در اثر کمبود ارثی سنتز ها گروهی از هموگلوبینوپاتی تالاسمی: زمینه و هدف
گلوبین به طور کامل  های بتا  تولید رشته،)تالاسمی ماژور( آن بدخیمنوع  و در شوند می ایجاد ،هموگلوبین  زنجیره

 به منظور بررسی میانگین فشار مطالعه حاضر. آید تولید آن به وجود می و یا کمبود نسبی درشود  میمتوقف 
 تغییر بررسی میانگین فریتین سرم وهمچنین هگزوکیناز و  و های آلدولاز اکسیژن شریانی و تغییر فعالیت آنزیم

  . انجام شدسمی ماژور تالا  در بیماران مبتلا به بتا این دو آنزیمفعالیت
 بیمار مبتلا به تالاسمی ماژور که در بیمارستان 700از بین  در این مطالعه آزمایشگاهی، :روش بررسی

قبل از   وانتخاب شدندنفر  50 ، تحت درمان قرار گرفتند، وابسته به دانشگاه علوم پزشکی اصفهان،)ع(سیدالشهدا 
، مانند سن، جنس، مدت بیماری، مصرف داروهای قبلی، وجود آنهاانجام آزمایش اطلاعات مربوط به مشخصات 

 سطح فریتین شاخصهای از نظر  این افراد.ای و نیاز به خونگیری از طریق پرسشنامه ثبت گردید بیماری زمینه
 .هگزوکیناز مورد بررسی قرار گرفتند ولاز وهای آلد سطح فعالیت آنزیم ، میزان اکسیژن خون شریانی،سرم

میزان سطح فعالیت  میانگین اکسیژن شریانی و نیز ها و آنزیماین میزان فعالیت   میانگین فریتین سرم وهمچنین
داری   و در سطح معنیtآوری شده با استفاده از آزمون  اطلاعات جمع .فوق مورد مقایسه قرار گرفتندهای  آنزیم

05/0P<حلیل قرار گرفتند مورد ت .  
همچنین  .)>05/0P (.شتداری وجود دا بین فعالیت آنزیمی آلدولاز و هگزوکیناز ارتباط مستقیم و معنی :ها یافته

آنزیم با کاهش فشار اکسیژن این دو فعالیت ؛ کاهش نشان داد میزان فعالیت این دو آنزیم افزایش ،با افزایش سن
و  %)74 ( نفر37در فعالیت آنزیم آلدولاز .  همراه بودها آنزیماین  افزایش  افزایش سطح فریتین سرم باوشریانی 

 که فعالیت افرادیدر میانگین اکسیژن شریانی . افزایش نشان داد%) 70( نفر 35در  فعالیت آنزیم هگزوکیناز
   .وه بود میلیمتر جی8/96 و 5/94  به ترتیبیافته بود،افزایش در آنها  هگزوکینازو  آلدولاز های آنزیم
بر  . به دست آمدµg /ml 237 بیمار مبتلا به تالاسمی ماژور 50میانگین فریتین سرم در میان  :گیری نتیجه

های آلدولاز و هگزوکیناز افزایش  های آنزیم  سطح فعالیت، با افزایش سطح فریتیناساس نتایج این مطالعه،
  .یابد می

  الاسمی ماژور  ت،فریتین ، آلدولاز و هگزوکیناز:ها کلید واژه
  ) 1384؛ سال 1؛ شماره 11دوره (افق دانش؛ مجله دانشکده علوم پزشکی و خدمات بهداشتی، درمانی گناباد 

                                                           
   اصفهانواحد  دانشگاه پیام نور  عضو هیأت علمی:نویسنده مسؤول 1

  5 پلاک - کوچه مولایی- خیابان چهل متری-شهرضا -اصفهان: آدرس
 hababnazem@yahoo.com:    پست الکترونیکی0321-2239948:    نمابر0321-2239948: تلفن

  علوم پزشکی اصفهاندانشگاه پزشکی، دانشکده بیوشیمی، استادیار گروه آموزشی  2
  متخصص بیماریهای داخلی 3
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  مقدمه 
ها هـستند کـه در اثـر         ها گروهی از هموگلوبینوپاتی    تالاسمی

 ایجاد  ، هموگلوبین  زنجیرهیک  یا بیشتر از    ک  ی کمبود ارثی سنتز  
هـای    تولید رشـته   ،)تالاسمی ماژور (بدخیم آن   نوع   و در    شوند  می

 و یـا کمبـود نـسبی در       شـود     مـی بتاگلوبین به طور کامل متوقف      
  .)1(آید  تولید آن به وجود می

زود در طحال و کبد از      خیلی  های قرمز به وجود آمده        گویچه
 در ایـن    )آنمـی (خـونی     کـم و سبب بـه وجودآمـدن       روند    میبین  

ثر ؤ از طریق اریتروپوئز غیرمبدن به طور جبرانی .دنشو بیماران می
 در  .آیـد  بـر مـی   مـشکل    در صدد رفع این      ،و توسعه مغز استخوان   

 بخصوص در استخوانهای جمجمه و گونه       ،کلتینتیجه تغییرات اس  
 بـه همـین     ؛شدن استخوانها در این بیماران شایع است       و متخلخل 

   .ها هستند دلیل این بیماران دارای چهره خواجه
 سـبب افـزایش بـار       ،مکرر در این بیماران   های   ترانسفیوژیون

 ، هیپرپیگمانتاسـیون پوسـت    ،در بافتها آن  آهن در خون و رسوب      
  نارسایی هیپـوفیز   ،قندی   دیابت ،اختلال عمل کبد و سیروزکبدی    

 ،و نارسـایی غـدد فـوق کلیـوی        ) به صورت هیپوگنادیسم  (قدامی  
  .گردد  کاردیومیوپاتی و آریتمی می

بـار آهـن   بـه    ،افزایش دریافت خـون    به دلیل    ،سنبا افزایش   
شود و عوارض ناشی از آن نیز مشهودتر         اضافی بدن نیز افزوده می    

تـرین   عمـده از   ،هـای کبـد     رسـوب آهـن در سـلول       .)2(گردد   می
 ظـاهری شـبیه   ،شـود و کبـد   عوارض تالاسمی ماژور محسوب می   

 آزادشـدن   ، آسـیب کبـدی    .کند هموکروماتوز ایدیوپاتیک پیدا می   
 نتیجه خاصیت پراکـسیدانتو لیپیـدهای       ،و آسیب سلول  هیدرولاز  

  نیـز  B هپاتیـت    ، علاوه بر رسوب آهـن     .باشد   می ها غشای لیزوزوم 
 و  SGOT1میـزان   افزایش   ؛عامل تشدیدکننده آسیب کبدی است    

SGPT2  ــشان،ســرمدر دهنــده آســیب کبــدی ناشــی از    خــود ن
  .باشد هموسیدروز و یا هپاتیت ویروسی می

دهـد کـه بیمـاران        نـشان مـی    شـده،   جـام انتحقیقـات   نتایج  
باشند که بـه   اختلال بافت کبدی می   دارای   ،تالاسمی از نوع ماژور   

های پریمیدین نوکلئوتیداز و مونوفـسفات       دنبال آن فعالیت آنزیم   

                                                           
1  Serum Glutamic Oxalo-acetic Travsaminase 
2  Serum Glutamic Pyruvic Transaminase  

 .یابـد   مـی های قرمز کـاهش      ویچهگکیناز با افزایش سن بیمار در       
دروژناز و   فسفوگلوکونات دهی ـ  ،های آدنیلات کیناز   همچنین آنزیم 
ــدولاز ــزیم آل ــزایش ســن (Aldolase) آن ــا اف  کــاهش فعالیــت ، ب

 بـه منظـور بررسـی میـانگین     طالعه حاضرم .)3(چشمگیری دارد   
 و هــای آلــدولاز فــشار اکــسیژن شــریانی و تغییــر فعالیــت آنــزیم

 این تغییر فعالیت بررسی میانگین فریتین سرم و    نیزهگزوکیناز و   
  . انجام شدسمی ماژور تالا  بتا در بیماران مبتلا بهدو آنزیم

  
  روش بررسی

 بیمـار مبـتلا بـه       700از بـین    در این مطالعه آزمایـشگاهی،      
، وابـسته بـه     )ع(تالاسمی مـاژور کـه در بیمارسـتان سیدالـشهدا           

 50 ،درمان قرار گرفته بودند   مورد   ، اصفهان دانشگاه علوم پزشکی  
سـاس   تالاسـمی مـاژور ایـن بیمـاران بـر ا           .بیمار انتخـاب شـدند    

 مورد تشخیص و تاییـد قـرار گرفتـه          (Hb)  هموگلوبین الکتروفورز
 ، قبل از انجام آزمایش اطلاعات مربوط بـه مشخـصات بیمـار            .بود

 وجـود   ، مصرف داروهـای قبلـی     ، مدت بیماری  ، جنس ،مانند سن 
ای و نیاز به خـونگیری از طریـق پرسـشنامه ثبـت              بیماری زمینه 

 شـد   گرفته می فیوژن خون    نمونه خون قبل از شروع ترانس      .گردید
و نـه مربـوط     ( مربوط به خون بیمار       دقیقاً ،تا نتایج به دست آمده    

  . باشد)به خون تزریقی
د ش ـ از خون شریانی استفاده     ،گیری گازهای خون   برای اندازه 

ــا ســی  ســی 1و   دقیقــه از طریــق خنــک 30از خــون شــریان ت
  . رسانده شدBlood Gasداشتن بر روی یخ به دستگاه  نگه

 بـود،  نیاز به سرم بیمـار       ،گیری آلدولاز   برای اندازه ز آنجا که    ا
تـا  شـد   ی  ر سـاعت نگهـدا    2-1 به مـدت     ها، نمونه خون   از بنابراین

 دور در   2800 دقیقـه بـا سـرعت        5سپس بـه مـدت       .لخته شوند 
هـای مـشخص       سـرم مربوطـه در لولـه        از .شدنددقیقه سانتریفوژ   

  .دشدن و برای ادامه آزمایش فریزشد نگهداری 
 به  .بودبه خون کامل نیاز     نیز  برای انجام آزمایش هگزوکیناز     

 ـاستفاده  انعقاد   از مواد ضد   ،این آزمایش  درهمین دلیل      در ؛شدن
 هـای اسـتریل کـاملاً        سـواپ نظر با اسـتفاده از       نتیجه خون مورد  

 .شـدن خـون گـردد        مانع از لختـه    ،تا با ایجاد همولیز   شد  مخلوط  
  .ندآزمایش فریز شد برای انجام ها  نمونهسپس
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Christian   و Warbary          اولین محققـانی بودنـد کـه فعالیـت 
 بـه طـور کلـی       .)4(گیـری کردنـد       آنزیم آلدولاز را در سرم اندازه     

  .گیری شد  اندازهAldolaseتوسط کیت فعالیت این آنزیم 
 ، شرح داده شده   Lehniger و   Sibleyدر این روش که توسط      

 مشتقات هیدرازون انجام شده است    گیری تریوزها به صورت       اندازه
هـای تـشکیل شـده بـا         تریوزفـسفات  ،این روش   در  همچنین .)5(

و بدین وسیله باعـث حـذف       افتند    میاستفاده از هیدرازین به دام      
ها و تشکیل فرکتوزدی فسفات       عمل تبدیل بینابینی تریوزفسفات   

 به طـور کلـی آلـدولاز واکـنش زیـر را کاتـالیز               ،دنشو  در سرم می  
  .ندک می

  
 DHAP + GA3P دی فسفات1-6                      فروکتوز   

 موجـود در سـرم تبـدیل کامـل          TPIتریوزفسفات ایزومـر از     
GA3P   به GHAP محصول واکنش به تریـوز آزاد  ، را کاتالیز کرده 

 بـه   Trisشـرایط قلیـایی در حـضور        در  هیدرولیز شده اسـت کـه       
مـاده   دیل شـده و   صورت نسبی به هیدروکسی پیرویک آلدئید تب      

 دی نیتروفنیل هیدرازین واکنش داده و هیـدرازین         -4  2اخیر با   
 رنـگ   ، با افزودن قلیـا بـه هیـدرازین        .آورد  مربوطه را به وجود می    

) nm 560جذب در   (شود که     ارغوانی پایدار و شدیدی تشکیل می     
 در افراد طبیعی مقـادیر فعالیـت        .متناسب با فعالیت آلدولاز است    

  .باشد المللی می  واحد بین8-4لاز معادل آنزیم آلدو
فعالیـت آنـزیم هگزوکینـاز بـا اسـتفاده از           در تحقیق حاضر،    

م نمودن  أ در این روش با تو     .)6( انجام شد    1گیری توأم   اندازهروش  
 و بـه    G6PDواکنش فسفریلاسیون با واکنش آنزیمی مربـوط بـه          

  طبـق روابـط    +NADP بـا    +NADهای    کار بردن یکی از کوآنزیم    
  :گیری شد فعالیت هگزوکینازها اندازه ،زیر

  
1- Glucose + ATP                  G6P + ADP 

 

2- G6P+NADP+                
 +NADPH+H+فسفوگلوکونولاکتون

 nm340 در   2 تولید شده در واکنش      NADPHدر این روش    
                                                           

1 Double Enzyme Assay 

 افـزایش جـذب در ایـن طـول          .اسـت جذب  حداکثر میزان   دارای  
باشـد کـه ایـن        رفت واکنش به سمت راست می      نشانگر پیش  ،موج

بر همین اساس یک واحـد     .شود  می کاتالیز   G6PDواکنش توسط   
 µ فعالیت عبارت است از مقدار آنزیمی که بـرای فـسفریلاسیون  

mol1         درجـه سـانتیگراد لازم      30 از گلوکز در یک دقیقه و دمای 
 و در   tآوری شده با استفاده از آزمون         اطلاعات جمع  .)7(باشد    می

  .  مورد تحلیل قرار گرفتند>05/0Pداری  سطح معنی
  
  ها یافته

 بیمــار مبــتلا بــه تالاســمی مــاژور کــه 50 در ایــن تحقیــق،
 مـورد بررسـی قـرار    ،بـود الکتروفورز خون آنها حاکی از ایـن امـر         

  نیـز  هـای آلـدولاز و هگزوکینـاز و           گرفتند و سطح فعالیت آنـزیم     
تعیـین  آنهـا   تـک    شریانی تک میزان فریتین سرم و فشار اکسیژن       

  .)1جدول (گردید 
بین فعالیت آنزیمی آلدولاز و هگزوکیناز ارتبـاط مـستقیم و           

 ، همچنـین بـا افـزایش سـن        .)>05/0P (شتداری وجود دا    معنی
ایـن  فعالیت کاهش  .نشان دادمیزان فعالیت این دو آنزیم افزایش    

تین  افزایش سطح فـری    وآنزیم با کاهش فشار اکسیژن شریانی       دو  
  ).1جدول  ( همراه بودها آنزیماین سرم با افزایش 

و  افـزایش %) 74( نفر   37در  فعالیت آلدولاز   در این پژوهش،    
   .بودطبیعی %) 12( نفر 6 و در نشان دادکاهش %) 14( نفر 7در 

 .بـود  18میزان فعالیت آلدولاز در کل جمعیت مورد مطالعه         
 ـ     لازم به ذکر است که        8-4دولاز برابـر    میزان فعالیـت طبیعـی آل

   .المللی است واحد بین
میانگین فعالیـت آنـزیم هگزوکینـاز در کـل جمعیـت مـورد          

میـزان فعالیـت طبیعـی هگزوکینـاز         .د به دست آم   5/54مطالعه  
و در  افـزایش   %) 70( نفر   35در  هگزوکیناز  فعالیت   .است 35-45

   .بود طبیعی %)18 ( نفر9کاهش نشان داد و در %) 12( نفر 6
 و   افـزایش  افـرادی کـه دارای    در  میانگین اکـسیژن شـریانی      

 5/61و   5/94 بودنـد، بـه ترتیـب      آلـدولاز    کاهش فعالیـت آنـزیم    
فعالیت  این میزان در افرادی که دارای        .حاصل شد  میلیمتر جیوه 

  .حاصل گردیدمیلیمتر جیوه  3/91 ،آنزیم بودنداین طبیعی 
 و  افـزایش  افـرادی کـه دارای    اکـسیژن شـریانی در      میانگین  

 آلدولاز

HK

G6PD
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 2/60و  8/96 بودنـد، بـه ترتیـب     هگزوکیناز   کاهش فعالیت آنزیم  
فعالیت طبیعی   این میزان در افرادی که دارای        .متر جیوه بود    میلی

  .)1جدول  (حاصل گردیدمیلیمتر جیوه  3/91 ،آنزیم بودنداین 

 در افراد مورد مطالعههای آلدولاز و هگزوکیناز  فعالیت آنزیم -1جدول 

 میانگین میزان فعالیتمیانگین سنیافراد در هر گروه گروهها
 IU/mlآنزیم 

 میانگین فشار اکسیژن
 mm/Hgشریانی 

 میانگین فریتین
 mg/mlسرم 

 279 ± 8/2 5/91 ± 5/2 4/62 ± 2/1 4 ± 5/0 7 کاهش فعالیت آلدولاز
 290 ± 5/3 3/92 ± 2 6 ± 1/2 2/8±4/3 6 فعالیت طبیعی آلدولاز

 430 ±2/4 5/94 ± 8/1 23 ± 5/5 5/10 ±1/2 37  آلدولازافزایش فعالیت
 280 ± 5/2 2/60 ± 3 5/31 ± 3/2 4/3 ± 3/1 6کاهش فعالیت هگزوکیناز
 295 ± 4/3 3/91 ± 5/2 5/41 ± 5/2 8 ± 5/3 9فعالیت طبیعی هگزوکیناز
 232 ± 5/4 8/96 ± 3/2 1/63 ± 5/5 8/9± 5/2 35افزایش فعالیت هگزوکیناز

 

  گیری  و نتیجهثبح
 میزان فعالیت   ،با افزایش سن  این تحقیق نشان داد که      نتایج  

 البته این رونـد در      ؛یابد  هگزوکیناز افزایش می   و های آلدولاز   آنزیم
 سال از شتاب بیشتری برخوردار اسـت و پـس از آن             8سنین زیر   

 در همـان سـطح بـاقی        رسـد و تقریبـاً       مـی  بیشترین حد خود  به  
  .)1جدول ( ماند می

هـای آلـدولاز و       به طور کلی بین سن بیماران و فعالیت آنزیم        
ــالا و اخــتلاف    ــت و ب ــستگی مثب ــک ضــریب همب ــاز ی هگزوکین

 بنابراین افرادی که دارای کـاهش فعالیـت         . وجود دارد  یدار  معنی
  . در سنین پایین قرار دارند،باشند آنزیم می

بـا افـزایش سـطح      نتایج این تحقیق همچنین نشان داد کـه         
هـای آلـدولاز و هگزوکینـاز          سـطح فعالیـت آنـزیم      ،تین سـرم  فری

در ارتباط با سـطح فـریتین       نیز   سطح آهن کبد     . یابد  میافزایش  
آهـن   ،ضمن در بیماران با سطح فـریتین بـالاتر       در   .باشد  سرم می 

های کبـد منجـر بـه      و رسوب در سلول   رسد  میکبد به حد اشباع     
هــای کبــدی  منهایــت افــزایش ســطح آنــزیدر کبــدی و  فیبــروز

  .)8(گردد  می
 افرادی کـه    ،مطالعه در جمعیت مورد  که  دهد    نتایج نشان می  

 از میانگین اکـسیژن     ،کاهش فعالیت هگزوکیناز و آلدولاز داشتند     
یـد ایـن    ؤعکس این موضـوع خـود م      ر  کمتری برخوردار بودند و ب    

 اهمیـت   ،هـای قرمـز      گویچـه مطلب است که عمـل گلیکـولیز در         
 توسـط هموگلـوبین بـه عهـده         (O2)  اکسیژن قالای را در انت     ویژه

دارد و با توجه به این کـه متعاقـب انجـام مرحلـه اول گلیکـولیز                 

 2,3DPG1مرحلـه دوم متابولیـسم        در ،توسط آنـزیم هگزوکینـاز    
بنابراین کاهش فعالیت هگزوکینـاز در مرحلـه اول   ؛  ودش  یتولید م 

ین عمل بـر     که ا  شود  های قرمز می     گویچه باعث مهار گلیکولیز در   
 در  2,3DPG توسط هموگلوبین از طریـق کـاهش         O2 روی انتقال 

 ،مرحله دوم متابولیسم که آنزیم آلدولاز در آن نقش مهمـی دارد           
بـسرعت   O2 از   Hb در این افراد عمـل اشـباع         .شود  ثر واقع می  ؤم

 از هموگلوبین به سختی صـورت   O2ولی جدا شدن    شود    میانجام  
 بـه سـمت     دز حالـت سـیگموئی     ا Hbگیـرد و منحنـی اشـباع          می

 از حالــت Hbیابــد و وضــعیت اشــباع  هایپربولیــک گــرایش مــی
Positive Cooperative به Negative Cooperative   تمایـل پیـدا 

   .شوند بنابراین بافتها دچار هیپوکسی می .نماید می
بیمـاران تالاسـمی در   شده، چنانچـه   بر اساس مطالعات انجام 

بـه  داشـته باشـند،     نمو طبیعـی      و  رشد ،خلال اولین سال زندگی   
فعالیـت  خیر بیفتد یـا    أ اما اگر رشد به ت     ؛نیازی ندارند تزریق خون   

 باید به طور منظم به آنها خون        ، محدود شود  ،خونی  در اثر کم  آنها  
   ).6 (تزریق شود

هـای کـوپفر کبـد و سـپس در            تجمع آهـن ابتـدا در سـلول       
هـای    سـلول تلیـال طحـال و بعـد در          لوانـد و   هـای رتیکـو     سلول

 پراکـسیداسیون چربـی     ، بـا وجـود ایـن      ،  باشـد   پارانشیم کلیه می  
ــزیم  ــر   غــشای ســلولی و آزادشــدن آن هــای لیزوزومــی کــه در اث

 باعـث آسـیب سـلولی       ،گیـرد   میهای هموسیدرین صورت      گرانول
کبــدی منجــر بــه افــزایش ســطح  فیبــروز  آســیب و وشــود مــی

                                                           
1 2,3-diphosphoglycerate (2,3DPG) 
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  .گردد های کبدی می آنزیم
قابـل  در ایـن تحقیـق،       به دست آمـده      مطابق نتایج  بنابراین

 در معرض تعـویض      بیماران با افزایش سن، بیشتر     توجیه است که  
ــون و ــد و   خ ــوب آن در کب ــن و رس ــار آه ــزایش ب ــت  در اف نهای

نیـز  های کبـدی آنـان        فیبروزکبدی هستند و سطح فعالیت آنزیم     
   .)9(شود  میبیشتر 

ژن مکـرر   به طور کلی در افراد تالاسمی که نیاز به ترانـسفیو          
 (PFK, PK)های کینازی در کبد   تغییراتی در فعالیت آنزیم.دارند

همچنـین در افـرادی کـه خـون بیـشتری            .)10(شـود     ایجاد مـی  
 به دلیل واردشدن تعداد زیاد سلول قرمز جـوان          ،اند  دریافت کرده 

 زیـرا   ؛ سطح فعالیـت آنزیمـی بـالاتر اسـت         ،نابالغ به گردش خون   
های قرمـز     گویچههای وابسته به سن       نزیمآلدولاز و هگزوکیناز از آ    

هستند و حداکثر فعالیت آنها هنگامی اسـت کـه سـلول جـوان و         
  .)11(نابالغ باشد 

2,3DPG     ایـن افـزایش     ولییابد     به طور مشخص افزایش می 
 در بعضی افراد مقادیر نـسبت       .در گروههای مختلف متفاوت است    

میـزان  ر  عبـارت دیگ ـ   بـه    ؛به طبیعی کمتر و یا نامـشخص اسـت        

2,3DPG       افینیتـی هموگلـوبین    و نیز   افراد تالاسمی در آغاز تولد
 .استغیرطبیعی  (Abnormal High Affinity O2)برای اکسیژن 

بـه  اکـسیژن   اشـباع و    ) هـا   در ریه (بسرعت   O2توسط  هموگلوبین  
  .شود آزاد می) در بافتها(سختی 

 در   مقدار فعالیت آنزیم هگزوکینـاز و آلـدولاز        ،با افزایش سن  
و بـه دنبـال آن میـزان        شـود     میهای قرمز بتدریج طبیعی       گویچه

2,3DPG        بنابراین  .یابد   افزایش و به سمت طبیعی شدن سوق می 
پیدا  از حالت هیپربولیک به سمت سیگموئید گرایش         Hbمنحنی  

بیمـاران   ال مطرح است که آیا افزایش سن در       ؤ اما این س   .کند  می
دهـد    افـزایش مـی   طور مرتـب    به   را   2,3DPGتالاسمی که میزان    

 بــه وجــود Hbگیــری   مــسائل بعــدی را بــرای اکــسیژن)13،12(
 .نیاز به بررسی و تحقیـق جدیـدی دارد          که خود  خیر؟آورد یا     می

 کودک  10 در مواردی از هیپوکسی و کاهش میزان اکسیژن         البته
ولـی  ) 16( شده اسـت     گزارش به طور ناموزون     ،در سنین مختلف  

بـا افـزایش     تالاسـمی را  بیمـاران   ش سـن در     مطالعات دیگر افزای  
کند   یید می ا ت 2,3DPG و بالابردن مقدار      هگزوکیناز فعالیت آنزیم 

)15(.  
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