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و قدرت بيگانهبررسي  بيماران مبتلا به تالاسمي ماژورهاي نوتروفيل كشندگي خواري
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و قدرت بيگانه و دكتر مژگان شايگان تالاسميدرنوتروفيل كشندگيخواري  جهانگير عبدي
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1- Splenectomy 
2- Phagocytosis 
3- Natural Killer Cells 
4- Killing 

���	� 
به تالاسمي به بيماران مبتلا و ماژور دلايل مختلـف قبـل

هـاي بعد از برداشت طحال، در معـرض ابـتلا بـه عفونـت 

ــد  ــرار دارن ــزايش عفونــت در بيمــاران).2،1(شــديد ق اف

 بيشتر گزارش%30برداري شده نسبت به گروه كنترل طحال

از زيــرا طحــال فيلتــر بــاكتري. شــده اســت و بســياري هــا

در).4،3،2(باشـد هاي مهاجم مـي كروارگانيسممي طحـال

هايي كـه توسـط كمپلمـان اپسـونيزه حذف ميكروارگانيسم 

 دلايـل1بـرداري علاوه بر طحـال).5(اند، دخالت دارد شده

بـه عفونـت در ايـن بيمـاري ديگري نيز براي استعداد ابتلا

2خـواري كـه شـامل نقـص در بيگانـه سـتاگزارش شـده 

ه هــاي كشــند هــا، كــاهش تعــداد فعاليــت ســلول نوتروفيــل

خـواري ماكروفاژهـا،، اخـتلال در عملكـرد بيگانـه3طبيعي

هـاي، كاهش نسبت سلولTهاي سلول اختلال در زيرگروه 

TCD4+ /TCD8+)سلولTتغييـرو) گـر كمكي به سركوب

مي ايمونوگلوبوليندر غلظت  .)6،3-8(باشند ها

و گـــاه متناقياهـــ گـــزارش ي در مـــورد ضـــ متعـــدد

ا ايمونوگلوبولين و گـوري. يـن بيمـاران وجـود دارد هـا در

 در ايــن IgMوIgG توليـد كــههمكـاران گــزارش كردنـد

 كمپلمـانيو اجـزا IgAكه يابد در حالي بيماران كاهش مي

).9(كنند تغييري نمي

ــلوب ــت تينش ــه غلظ ــد ك ــزارش نمودن ــاران گ و همك

يك).6(كند ها در اين بيماران تغيير نمي ايمونوگلوبولين در

 در بخش ايمونولوژي مركز تحقيقات سازمان انتقـال مطالعه

هـا در ايـن غلظت ايمونوگلوبـولينكه خون گزارش گرديد

اثـرات).10(باشـد بيماران نسبت به افراد سالم بيشـتر مـي 

و اثـرات سركوب كنندگي ايمني ناشي از تزريق مكرر خون

كنندگي غلظت زياد فريتين، از ديگر عوامـل مـؤثر سركوب

هــاي مختلــف در ايــن بيمــاريش بــروز عفونــتدر افــزاي

.)12،11(باشند مي

به گزارش  متعدد در مورد نقـص عملكـردياه با توجه

كـه در بـروز ها در بيماران مبتلا بـه تالاسـمي بتـا نوتروفيل

مي عفونت  قـدرت،باشـند هاي مختلف در اين بيماران مؤثر

و بيگانه4كشتن خ خواري نوتروفيل كانديدا ون محيطـي هاي

.برخي از اين بيماران را مورد بررسي قرار داديم


�� � ��� ��
 بيمار مبتلا به تالاسـمي30اين مطالعه توصيفي بر روي

به آزمايشـگاه مركـزي سـازمان انتقـال ماژور مراجعه كننده

و صـورت نمونـه خون ايران، بـه   فـرد30گيـري تصـادفي،

و فاقد بيماري تالاسمي عنـوان گـروه كنتـرلبهغيرسيگاري

.انجام شده است

روي هـــا بـــر جهـــت بررســـي عملكـــرد نوتروفيـــل

هاي خون محيطي بيماران كه بااستفاده از دكستران نوتروفيل

:هاي زيرانجام شده است اند، آزمايش جداشده6%

1-)����� �� [0� �V�>:��&:��D ��+:C:به صـورت كه نتايج

ــد ــده ش ــپورهاي بلعي ــانگين بلاستوس 100ه توســط مي

).13،12(شوند نوتروفيل گزارش مي

2-V��bb/��6E +�bb����� ��<�:\bb&:�&*� 7�bb?�:ــايي  توان

به مـدت نوتروفيل ها در كشتن بلاستوسپورهاي كانديدا

كـه نتيجـه سانتي گراد درجه37حداقل يك ساعت در 

صورت درصد بلاستوسپورهاي مرده گزارش آزمايش به 

).13،12(شود مي

و مقايسـه نتـايج بـين گـروه جهت برر هـايسي آماري

ـــون  ــرل از آزم و كنت ــار ــاط t-studentبيم و بررســي ارتب

،عواملي چون دفعات تزريق با هر يك از اعمال نوتروفيـل

هاي عمده استفاده شده اما چون از محدوديتX2از آزمون

از اين آزمـون وجـود فراوانـي  هـا در سـتون5هـاي كمتـر

ت،باشد مي حليل يك طرفه واريانس نيـز اسـتفاده از آزمون

هـاي براي بررسي تأثير سن بر روي آزمايش. گرديده است 

كـار آزمون همبستگي پيرسـون بـه،انجام شده در دو گروه 

.گرفته شده است

����� ��
و%3/63 بيماران شامل  مؤنث در محـدوده%7/36 مذكر

 وگـروه) سـال6/13±5و ميـانگين( سـال25 تـا5سني

و%7/56رل شاملـكنت  محدوده سنيدر مؤنث%3/43 مذكر

16باشند كـهمي) سال4/21±5و ميانگين( سال30 تا 15
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3 شماره،2 دوره،84 بهار

9

1- Transfusion Immunomodulation 
2- trauma 

و نفر طحال .اند برداري نشده نفر طحال14برداري شده

كه بـين ميـانگين شـمارش يافته هاي مطالعه نشان دادند

و گــروه كنتــرل) 3401± 708(هــا در بيمــاران نوتروفيــل

.شود داري مشاهده نمي، اختلاف معني)±2988 855(

ــه ــا كلي و دفعــات تزريــق خــون ب و جــنس  بــين ســن

هاي انجام شده جهـت بررسـي نوتروفيـل در ايـن آزمايش

.اي وجود ندارد مطالعه رابطه

 ميانگين تعداد بلاستوسپورهاي بلع شده در گروه بيمـار

بـه) 285±9/48(و در گروه كنتـرل) 07/52±93/261(

مييازا در. باشد صد نوتروفيل ايـن اخـتلاف ازنظرآمـاري

و >01/0pامـا بـا. باشـد دارنمـي معنـي%95اننسطح اطمي 

عبارتي فعاليـتبه،دار است اين اختلاف معني%90اطمينان

مطالعه هادرگروه بيماران مورد خواري نوتروفيل بلع يا بيگانه 

.باشدميدار راي تفاوت معنيدا%90باگروه كنترل با اطمينان

هـا درصد بلاستوسپورهاي كشته شده توسـط نوتروفيـل

 در گـروه بيمـار قـدرت كشـندگي عنوان معيار آزمـايش به

ــرل)89/2±6/21%( ــروه كنتـ )%53/24±48/3(و در گـ

دار بررسي آمـاري بيـانگر وجـود اخـتلاف معنـي. باشد مي

انس در گـروها آلبيكـدقدرت كشتن بلاستوسپورهاي كاندي 

و بيمار مي .)p=001/0(باشد كنترل

و در مقايسه فعاليت بيگانه كانديـدا(كشـندگي خـواري

 بـــرداري هـــاي بيمـــاران طحـــال نوتروفيـــل) آلبيكـــانس

و طحال و قـدرت،برداري نشـده شده كشـتن قـدرت بلـع

.داري ندارد كانديدا بين دو گروه با يكديگر تفاوت معني

��� 
م هاي نوتروفيلي بين تعدادي طالعه برخي فعاليت در اين

به تالاسمي مـاژور  و طحـال(از بيماران مبتلا بـرداري شـده

و يافته) طحال برداري نشده  ها نشان دادند بررسي گرديدند

و قـدرتكه فعاليت بيگانه  در نوتروفيـل كشـندگي خواري

نظـر بـه. باشـند بيماران مورد مطالعه كمتر از گروه شاهد مي

فعاليـت تأثيري بـر،رسد تفاوت ميانگين سني دو گروهينم

قـدرت كـه مطـرح شـده اسـت. ها داشـته باشـد نوتروفيل

و بيگانه هـا از دوران نـوزادي گرانولوسيت كشندگيخواري

).14(باشد در حد بالغين مي

به تالاسمي ماژور عموماً دچار نقص در فعاليت  مبتلايان

صـورت نقـص در فعاليـت باشند كـه بـه سيستم ايمني مي

هـاي كشـنده طبيعـي،، كاهش فعاليت سـلول خواري بيگانه

هـاي كاهش نسبت سـلول،Tهاي سلول نقص در زيرگروه 

TCD4+ / TCD8+هاي بدون تغيير در تعداد مطلق لنفوسيت

Tها گزارش شـده اسـت نوگلوبولينو تغيير در غلظت ايمو 

)10-6،3(.

انتقـال متعاقـبم ايمني تعديل سيست، تزريق مكرر خون

ــاران توســط1خــون ــن بيم ــي اي و ســركوب سيســتم ايمن

هاي شايع در اين بيمـاران سايتومگالوويروس، كه از عفونت

باشد، از ديگر دلايل تضعيف سيستم ايمني در اين افـراد مي

.)15،10(ه استشد گزارش

هاي مختلف در بيماران مبتلا بـه تالاسـمي بروز عفونت

ميبه برداش  زيـرا طحـال. شودت طحال در آنان نسبت داده

و بسياري از ميكرو ارگانيسـم صافي يا فيلتر باكتري  هـاي ها

مي  به عنوان يك ضـربه طحال).3(باشد مهاجم  در2برداري

كه از طريق ازديـاد كورتيكوسـتروئيدها، نظر گرفته مي شود

ــا تغييــر متابوليســم  و گلوكــاگون ب ــالين ــالين، نورآدرن آدرن

مي لولس افزايش ترشح هورمـون،. كند ها ايجاد سوء تغذيه

عامل تعيين كننده فعاليـت بيگانـه خـواري از طريـق مهـار 

و منوسيت مهاجرت نوتروفيل  وTهـاي ها، نقص سـلول ها

ــي ــخ آنت ــار پاس ــاكتري مه ــه ب ــادي ب ــروس ب و وي ــا ــا ه  ه

).16(باشد مي

كه قدرت بيگانه ي خـوار در اين بررسي مشخص گرديد

. هاي بيماران تفاوت آشكاري با گروه كنتـرل دارد نوتروفيل

قـدرت كـه گزارش كردنـد 1989و همكاران در سال سِن

كه طحال برداري شده  اند نيـز بلع كانديدا، حتي در بيماراني

 بيمـار،17در يـك مطالعـه بـر روي).17(شـود حفظ مـي 

هـاي بيمـاران همكاران نيز نشان دادند نوتروفيلو جيونتلي

مي  به بلع كانديدا باشند، اما نتايج ما بـا نتـايج گـزارش قادر

.)18(باشد شده توسط ساير محققين يكسان نمي

 نقـــص در 1984و همكـــاران در ســـال اســـكوتليس

و كشتن  بيمار مبتلابه تالاسمي50 در E.coliفاگوسيتوزيس
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1- Overload 

به گرو  نيـاكس كانتي).19(ه كنترل گزارش نمودند را نسبت

خــواري بــا بلــع نقــص بيگانــه1987وهمكــاران در ســال

مبـتلا هاي بيمارانروكلئنتوسط پلي مورفو) فاگوسيتوزيس(

).20(به تالاسمي را مطرح كردند 

هاي مختلف فعاليت 1987و همكاران در سال باخترنشا

س يـــاو فاگوســـيتوزيNBTنظيـــر كموتاكســـي، احيـــا(

در-هاي رده منوسيت توسط سلول) خواري بيگانه  ماكروفاژ

و اعلام داشـتندرا بيمار مبتلا به تالاسمي 20 بررسي نموده

هـا دچـار خواري كانديدا توسـط ايـن سـلول قدرت بيگانه 

).21(باشد نقص مي

 اعــلام كردنــد، قــدرت 1994و همكــاران در ســال داو

و اپسونيزاسيون بيگانه هاي خـون محيطـي نوتروفيلخواري

وســيله روش كمــي بيمــار مبــتلا بــه تالاســمي، كــه بــه25

به گروه كنترل به صـورتسالومين نس بررسي شدند، نسبت

مي معني و افزايش فعاليت پلـي داري افزايش  هـارفومـ يابد

به ممكن است ناشي از تحريك آنتي  علت انتقال خون ژنيك

و يا ناشي از فراباري ).22(ن باشد آه1 مكرر

 توســط E.coliو همكــاران قــدرت كشــتن اســكوتليس

و معيوب نوتروفيل هاي بيماران مبتلا به تالاسمي را بررسي

).19(بودن آن را گزارش نمودند 

 بيمار مبتلا به تالاسمي17 نيز درمطالعه بر روي تلينجيو

هامختل اعلام ماژور قدرت كشتن كانديدا آلبيكانس را درآن

 آلبيكانس رادرمسيرا كانديد،هاي انسان نوتروفيل.)18(مودن

به ميلوپراكسيداز تخريب مي هـايي نوتروفيـلو كنند وابسته

اقـادر بـه تخريـب كانديـد هسـتند ميلوپراكسـيدازكه فاقد 

صورت مستقل هارابه ميكروارگانيسمسايراماآلبيكانس نيستند

).23(دنكنمياكسيژن تخريببه ميلوپراكسيداز وابسته از

اكسـيدازپرها شايد بتـوان نقـص نسـبي ميلو با اين يافته

. هاي بيماران را نسبت به گروه كنترل مطرح نمـود نوتروفيل

مياجهت حصول نت تـري شود مطالعه جـامع يج بهتر توصيه

و نوتروفيـلياهـ در مورد بررسي سـاير فعاليـت  رگـيد هـا
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Evaluation of the phagocytosis and killing strength in 
neutrophils of patients with thalassaemia major 

Abdy J.1,2 , Shaiegan M.1
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Abstract 
 
Background and Objectives 
The immunity system of thalassemics cause of different reasons faces dysfunction. So they are 
susceptible to recurrent infections. One of these reasons pertains to deficiency in phagocytosis, 
chemotaxis, and bacterial killing ability neutrophils. As there are several reports about decline 
in neutrophilic functions in such patients, we aimed at studying phagocytosis and candida 
killing in major thalassemics. 
 
Materials and Methods 

In this study, we analyzed blood samples drawn randomly from 30 patients with thalassemia 
major (16 splenectomized), and 30 healthy subjects as control group without any familial 
background of the disease. We evaluated phagocytosis and candida killing in these groups. 
 
Results 
Our findings showed that there is no relationship between sex and age with neutrophil function 
in the patients.There is a significant difference in phagocytosis (p<0.1) and killing ability 
between the patient group and control group (p<0.0001). 

Conclusions 
Since phagocytosis and candida killing are of lowest activity in patients than in the control 
group, there may be relative deficiency in these patients’ neutrophils function. 
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