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هاي خوني در بيماران تالاسمي اينترمديت هاي گروهژن بررسي توزيع پراكندگي آنتي

 1383و 1382هاي واهداكنندگان خون در شهر اصفهان، سال
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 هاناستاديار دانشگاه علوم پزشكي اصف-هاي خون اطفالق تخصص بيماريفو: مؤلف مسؤول-1
ه-2 و كارشناس ارشد و پايگاه منطقه-بانك خونماتولوژي  اصفهاناي آموزشي مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايران
3-PhD و مركز تحقيقات-نوهماتولوژيايمو  ايرانسازمان انتقال خون دانشيار دانشگاه تربيت مدرس
و پايگاه منطقه-كارشناس ارشد هماتولوژي-4  اي آموزشي اصفهان مركز تحقيقات سازمان انتقال خون ايران
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ــار در ســال گــروه  توســط 1900هــاي خــوني اولــين ب

و امـروزه بـيش از و26لنداشتاينر كشف شد 207 سيسـتم

از مـورد172).1(ژن گروه خوني شناسايي شده است آنتي

درژن اين آنتي مي11ها را ايـن. توان قـرار داد سيستم مهم

و ها پروتئيني يا كربوژن آنتي  توسـط يـك، دو هيدراتي بوده

مي يا مجموعه ).2(شوند اي از چند ژن متصل كد

در عدم تطابق برخي از گروه و اهداكننـدگان هاي خوني

با)Dو ABOپس از تطابق از لحاظ(گيرندگان خون عـث،

 2500در1هاي هموليتيك تأخيري، به ميـزان بروز واكنش 

و آلوايمونيزاسيون گلبول9000تا به واحد خون هاي قرمز،

و بروز%4/1تا1ميزان   به ازاي هر واحد خون تزريق شده

ت%10 الي5آن در به ميا از بيماران مبتلا شود لاسمي ماژور

تا).5،4،3( به لاسمي اينترمديت، در اين ميزان در مبتلايان

مقايسه با گيرندگان مداوم خون از قبيـل تالاسـمي مـاژور، 

به مراتب بيشتراستياهمتعاقب اولين تزريق ).5-9( خون

ب ازه بتا تالاسمي اينترمديت هاي تالاسميموسندر نوعي

مي اطلا كه مبتلايان به آن هر چنـد در اغلـب مـوارد شودق

م و در نتيجـه شـواهديازلحاظ ژنوتيپ هموزيگوت باشند

ها غلظـت توانند تا سال شديد را دارا هستند، اما مي هموليز 

از،هموگلوبين خود را بدون نيـاز بـه تزريـق خـون   بـالاتر

البته اين بيماران، گاه).10(ليتر حفظ نمايند گرم در دسي7

م،متعاقب عواملي چون عفونت  تناوب نياز به دريافت خون

و   هايپرترانسفيوژن رژيم درشرايطي تحت ممكن است داشته

ايمونيزاسيون متعاقب اولـين شيوع آلو).12،11(قرار گيرند

از خون در بيماران تالاسمي اينترمـديت را مـي تزريق تـوان

ــي  ــدرت ايمن و ق ــار ــي بيم ــخ ايمن ــدگاه پاس ــي دو دي زاي

و بـا توجـه بـه هاي گروهژن آنتي هاي خوني بررسي نمـود

هاي خوني توزيع پراكندگي ديگر گروه ديدگاه دوم، تفاوت 

ژن( ــاظ ــابق از لح ــس از تط ــاي پ ــن)Dو ABOه ، در اي

از بيماران در مقايسه با افراد سالم جامعـه مـي توانـد يكـي

).4(هاي آلوايميون در اين افراد باشد عوامل شيوع واكنش

در هاي گروهژن تفاوت آنتي و اهداكننـدگان هاي خـوني

به تالا و تأثير آن در بروز واكـنش مبتلايان هـاي سمي ماژور

از دانشمندان تاكنون توسط برخي،آلوايميون دراين بيماران 

و  و e،E،c،C(Rh(هاي سيسـتمژن تطابق آنتي مطرح شده

Kell از توانسته است ميـزان ايـن واكـنش  بـه%7/15هـا را

1990ويچينسـكي در سـال).14،13،5( تقليل دهد7/3%

كه با مشـاهده شـيوع آلوايمونيزاسـيون در اولين فردي  بود

به اين آنمي داسي مبتلايان به كه اين بيماري اغلب، با توجه

هـايژن باشـد، بـه مقايسـه آنتـي پوستان شـايع مـي در سياه

و گروه  سفيدپوسـت اهداكننـدگان هاي خـوني در مبتلايـان

او در اين تحقيـق متوجـه شـد شـيوع ايـن. خون پرداخت

يكهاژن آنتي و ايـن در دو نژاد فوق با ديگر متفـاوت بـوده

آنمـي تفاوت منجر به بروز آلوايمونيزاسيون در مبتلايان بـه 

).15(شـود متعاقب دريافت خون از نژاد مخالف مـي داسي

آلوايمونيزاسيون بيماران درصد در تحقيقي ديگر او توانست

، متعاقب تزريق خـون پروفيلاكتيـك را پـس از آنمي داسي 

و ميــزان%5و%2 بــه KellوC،Eهــايژنت آنتــيمطابقــ

 كـاهش دهـد%90هاي هموليتيك انتقال خون را تـا واكنش

)17،16.(

 با توجه به مباحث فوق، اين تحقيق بنـا دارد بـا درنظـر

هــاي هــاي خــوني از قبيــل سيســتم گــرفتن برخــي گــروه

)e،E،c،C(Rh ،Kell ،Kidd ،Duffy وMNSs كــه در بــروز 

به اي هموليتيكه واكنش عهـده دارنـد، بـه نقش بيشتري را

ها در دو گروه بيمـاران تالاسـميژن بررسي شيوع اين آنتي 

و افراد سالم بپردازد  ).20،19،18(اينترمديت

از آنجا كه اين مقايسه تاكنون در دو گـروه فـوق انجـام

اي هاي تازه نشده است، اميدواريم اين مطالعه بتواند ديدگاه 

در در جهت كشف علت شـيوع آنمـي را هـاي هموليتيـك

.بيماران تالاسمي اينترمديت مطرح سازد


�� � 
��� ��
ج و به نوع مطالعه توصيفي امعه مورد مطالعه افراد مبتلا

و  خـون اهداكننـدگان تالاسمي اينترمديت در شهر اصفهان

به تالاسمي اينتر نمونه. بود مديت گيري از كليه بيماران مبتلا

گيـري بـه درمانگـاه كه در طول زمان انجام طرح جهت پي 

و تالاسمي بيمارستان سيدالشهداي اصفهان مراجعـه  نمـوده

آن3حداقل  ها گذشته بود، ماه از تاريخ آخرين تزريق خون

تعداد افراد سـالمي كـه در ايـن طـرح مـورد. انجام گرفت 

صـورتو بـهد سه برابر افراد بيمار بـو،بررسي قرار گرفتند 

در خـون. تصادفي انتخاب شدند  گيـري بـراي افـراد بيمـار
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به ميزان و بـراي EDTAليتـر در محـيط ميلـي5بيمارستان

هاي مـورد اسـتفاده در زمـان افراد سالم با استفاده از پيلوت

هـاي هاي گـروهژن هر يك از آنتي. گيري انجام گرفت خون

ــوني  ــامل(خـ ،Fyb،Fya،Lub،Lua،k،K،sS،N،Mشـ

JKb،Jka،e،E،c،C(هر طبق دستورالعمل شركت سازنده

و (Biotest)سرم آنتي  بـراي هريـك از افـراد گـروه تعيـين

هاي خوني فوق در دو گـروه هاي گروهژن سپس شيوع آنتي

و با استفاده از آزمون  و آزمون دقيق كاي مذكور، محاسبه دو

شدفيشر با يك .ندديگر مقايسه

����� ��
و تالا بيمار39 مطالعهنيا در از150سمي اينترمديت  نفر

 شــيوع. افــراد ســالم جامعــه تحــت بررســي قــرار گرفتنــد

هـاي خـوني مـذكور، در دوگـروه فـوق هاي گروهژن آنتي

به)1دولج(محاسبه  و اعداد يك، ديگر مقايسه دست آمده با

ندبررسـي شـد اختلاف موجـود از لحـاظ آمـاري مواردو 

اي از ايـن محاسـبات اسـت كـه در مـورد مونهن2جدول(

). انجام گرفته استCژن آنتي

در هــاي گــروهژن توزيــع پراكنــدگي آنتــي هــاي خــوني

و افــراد ســالم در دو مــورد  بيمــاران تالاســمي اينترمــديت

 تفاوت بارزي داشـت، بـه نحـوي كـهMوKهايژن آنتي

به ترتيب در بيماران بيشژن شيوع اين آنتي از افراد سالم ها

در تفـــاوت معنـــي ). >0005/0pو >01/0p(بـــود  داري

هـاي خـوني در دو گـروه هاي گروهژن خصوص ساير آنتي 

در. تحت بررسي مشاهده نشد  نتايج فوق به طـور خلاصـه

. مشخص شده است3جدول

9	,EB:��./ [#�
 01�	�2 )�� AM�� 
&��& 	 T*,���@*& ���U�I 0&����� �
 �.#3 )�� 

FybFyaLubLuakKsSNMJkbJkaeEcC

66/6266/68 100 33/3100 845/84685666/867698/8033/95 66/34 66/7233/81
افراد سالم

)درصد(

05/7179/71100 6/7100 07/2361/8405/8215/46100 48/7944/6943/9710/4266/6666/84

 بيماران

تالاسمي

يت اينترمد

)درصد(

9	,E�:0&,]� �* 0
#� &�&
 VY+�� AM�� 
&��& 	 T*,���@*& ���U�I 0&����� �2,@�&�$ <*4#I��./ 01�	�2 )�� �.#3 )�� 

��./ .#3 �	�2 01�

�#@�� 

)���/ ?���E 

��./ )&�&
 01C��./ ,=�� 01C<�E 

122 28
AM�� 
&��& 

123=1E98/26=2E
39 

33 6
�U�I 0&�����T*,���@*& �� 

98/31=3E7=4E
150 

����� T-I 
&��& 6�
&,�I 155 34189 

)57/0=03/0+14/0+01/0+39/0=(
هـاي مـورد بررسـي در رابطـه بـا هايي كه در گـروه يعني تفاوت >O(4/0p=، تعداد مشاهده شدهE=تعداد موردانتظار(

از، مورد10در4 مشاهده شدهCژن آنتي و لذا تفاوت موجود معني ممكن است .باشد دار نمي طريق تصادف ايجاد شود
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9	,E�:�2,@�&�$ <*4#I i	�^I ������	�2 AM�� 
&��& 	 T*,���@*& ���U�I 0&����� �
 �.#3 )�� 

sFybFyaLubLuakKNMJkbJkaSeEc

125 94103 150 5150 1284130 114 115 102 143 52109 122 

125 97104 150 6150 1780103 115 112 106 144 54107 123 

AM�� 
&��& 

33 2728393399183931253238162633

33 2427392394213530282837142832

*0&����� ���U�I

 T*,���@*& 

187** 188** 189 189 189 189 189 189 189 189 178** 189 189 188** 189 189 6� 
&,�I 

و عدد دوم بيانگر تعداد قابل انتظار مي* .باشد عدد اول در هر رديف بيانگر تعداد مشاهده شده
در ژن خاص به دليل فقدان آنتـي يك آنتيدر سرم بوده است كه باعث شده گاه محدوديت در مصرف آنتي: تفاوت در تعداد كل **  مـورد سـرم مربوطـه

.يك نمونه تعيين نشده، تعداد كل كاهش يابد

��� 
 درMوKژن شـيوع دو آنتـي،نتايج عنـوان شـده طبق

و افـراد سـالم داراي تفـاوت بيماران تالاسـمي اينترمـديت

بـا وجـودي كـه ). >0005/0pو >01/0p(داري است معني

باشد، اما با توجـه بـه شـيوع بسيار ايمونوژن ميKژن آنتي

راب يشتر آن در بيماران تالاسـمي اينترمـديت، ايـن تفـاوت

در توان عامل شيوع بيش از پيش واكنش نمي هاي آلوايميون

از آنتـي24تـاكنون حـداقل. اين بيمـاران مطـرح نمـود  ژن

كه ايـن تحقيـق در صورتي. شناخته شده است Kellسيستم 

K(K1ژن تنها به بررسي دو آنتي or Kell) وCellano (K2)

و با وجودي).21(از اين سيستم پرداخته است كـه اهميـت

در در ايجاد واكنشK نقش آنتي  هـاي آلوايميـون تـا كنـون

بسياري از تحقيقات انجام شده ثابـت شـده اسـت، امـا بـا 

كـه تـوان اذعـان داشـت درنظر گرفتن نتـايج حاصـله، مـي 

ــي ــادي متعاقــب عــدم تطــابق ســاير احتمــال وجــود آنت ب

 دارايJsbوKpbكه برخـي چـون(ين سيستماهايژن آنتي

چنـان وجـود هـم) باشـد در افراد سـالم مـي%100فراواني

و  درژن اين مقاله ارزيـابي پيرامـون ايـن آنتـي داشته هـا را

.شمارد مطالعات بعدي حايز اهميت مي

سيسـتم ازMژن شـيوع آنتـي،دست آمـده طبق نتايج به

MNSs ا در به تالاسمي ينترمديت نسبت بـه افـراد مبتلايان

). >0005/0p(باشدميدار واين تفاوت معني استسالم بيشتر 

هـاي تواند مؤيد شيوع واكـنشكه اين مطلب نمي با وجودي 

آلوايميون در اين بيماران باشد، اما جالب است بدانيم، آنتي 

Nژن در كساني كـه داراي آنتـيMو باشـند قـوي مـي تـر

مي كند كه فاقد اين آنتي تر از كساني عمل مي بارز . باشند ژن

).22(است قابل توجه (MNSs)اين مسئله خصوصاً درافراد

Nتواند ساخت بيشتر آنتـي ميMژن آيا افزايش شيوع آنتي

را در اين بيماران القا كند؟ اين سؤالي است كـه غربـالگري

ــي ــتلا آنت ــديت مب ــمي اينترم ــاران تالاس ــادي در بيم ــه ب  ب

مي واكنش از سـوي. تواند به آن پاسخ دهـد هاي آلوايميون

ژن بوده كـه آنتي40ژني، داراي حدود ديگر اين گروه آنتي 

ب هـايي بـا فراوانـيژن بعضي جزو آنتي  و ي جـزو رخ ـكـم

).21(شـوند بنـدي مـي هايي با فراوانـي زيـاد طبقـهژن آنتي

به آن پردا كه در تحقيقات بعدي بايد بيشتر خته شود سؤالي

كه آيا تفاوت شيوع   بـا اخـتلاف شـيوع ديگـرMاين است

 هاي اين گروه نيز همراه است؟ژن آنتي

هاي هرچند كه در تحقيقات متعدد افزايش شيوع واكنش

به تالاسمي اينترمديت گزارش شـده،  آلوايميون در مبتلايان

به ولي بروز واكنش  صورت بارزي در اين هاي اتوايميون نيز

مي. شود ران ديده مي بيما از4تـوان بـه در اين رابطه  بيمـار

كه در گذشـته متعاقـب جامعه آماري اين طرح اشاره نمود

و نـه(هـاي اتوايميـون اولين تزريـق خـون دچـار واكـنش 

شـده، تحـت درمـان بـا هيدروكسـي اوره قـرار) آلوايميون
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در بروز واكنش. داشتند  بيمـار تالاسـمي2هـاي اتوايميـون

كننــده بــه درمانگــاه تالاســمي مراجعــه(يت ديگــر اينترمــد

سه سـال گذشـته)بيمارستان سيدالشهداي اصفهان  طي ، در

به دليل شدت اين واكنش ازكه متأسفانه هـا جـان خـود را

هـاي اتوايميـون در ايـن اند گواه اهميت واكـنش دست داده 

مي بيما و واكـنش هرچند مكانيسم بروز. باشد ران هـاي آلـو

ب  مي اتوايميون توان ايـنا يكديگر كاملاً متفاوت است، ولي

ــه  ــود ك ــاملي باعــث ايجــاد«: ســؤال را مطــرح نم چــه ع

هاي اتوايميون متعاقب تزريق خون در ايـن بيمـاران واكنش

.»شده است؟

در كننده در واكنش هاي شركت بادي آنتي هاي اتوايميـون

.اند گزارش شدهEوK،Mهايژن برخي موارد ضدآنتي

و همكارانش مواردي از آنمـي هموليتيـكردرها وان ت

كه آنتيKاتوايميون را در افراد بـادي مثبت گزارش نمودند

نمايـد عمل مـيKژن ها قوياً عليه آنتي شناسايي شده در آن 

. شويم مي مواجهژن قع با كاهش بروز اين آنتيو در اين موا 

ــي ــروز آنت ــKژن درصــد ب ــن بيمــاران پــس از مه ار در اي

مي واكنش ارتبـاط(گردد هاي اتوايميون به حالت طبيعي باز

در ژن بـا واكـنش بروز يك آنتي  هـاي اتوايميـون خصوصـاً

( قابل مشاهده استKellمورد سيستم  (22.(

Kژن برآنتي هاي اتوايميون درافراد مختلف علاوه واكنش

اثبـات).22(انـد نيز گزارش شدهNوMهايژن عليه آنتي

كه آيا افزايش شيوع دوآنتي اي  با افزايشMوKژنن مطلب

ارتباطي دارد، موضوعي اسـت هاي اتوايميون شيوع واكنش

مي هاي كاملكه نيازمند بررسي  تـرين شـايعEآنتي. باشد تر

هـاي هموليتيـك كننـده در واكـنش بـادي شـركت نوع آنتي 

).21(متعاقب تزريق خون گزارش شده است اتوايميون 

 افـرادي%80دهـد، العات ما در اين تحقيق نشان مـي مط

و بالطبع هيچ نـوع كه به هيچ رو نياز به تزريق خون نداشته

هـا مشـاهده يق خـون در آن واكنش هموليتيك متعاقب تزر

 بيماران تالاسـمي%73. اند بودهEژن فاقد آنتي نشده است، 

هـاي آلـو يـا اينترمديت كه خون دريافت نموده اما واكـنش

وEژن توايميون در آنان بروز نكرده است داراي آنتيا  بوده

%100از طرفـي. اند ژن گزارش شده فاقد اين آنتي%27تنها

كه خـون دريافـت) بيمار4هر(بيماران تالاسمي اينترمديت

و واكنش آن نموده ها مشاهده شده هاي شديد اتوايميون در

هــاينشآيـا بــروز واكـ. انــد بـودهEژن اسـت، فاقـد آنتــي 

اتوايميــون در ايــن افــراد ارتبــاطي بــا تزريــق خــون داراي 

 داشته است؟ پاسخ به اين سؤال نيازمند تحقيقاتEژن آنتي

و تـا انجـام. تري است كامل ولي با توجه به مطالـب فـوق

و انتخاب خون تحقيقات كامل  تر، تعيين فنوتيپ گروه خون

ا Rhهـاي گـروهژن آنتـيظسازگار از لحا  ز اولـين در قبـل

و به  درEژن خصوص انتخاب خون فاقد آنتي تزريق خون،

 در مبتلايـان بـه تالاسـمي اينترمـديت،Eژن افراد فاقد آنتي

مي منطقي به .رسد نظر

���
��� � ���� 
ــوس خوشــخويي بدينوســيله ــانم ون ــركار خ ــرد از س ف

كارشناس محترم سازمان انتقال خون اصفهان كـه در انجـام 

و قـدردانيها آزمايش ي مربوطه ما را ياري نمودنـد تشـكر

مي. نماييم مي مركـز ايـن طـرح توسـط شود بودجـة متذكر

و دانشگاه علوم پزشكي ايرسازمان انتقال خون تحقيقات  ان

.اصفهان تأمين شده است
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Blood group antigens frequency: a comparative study in 
intermediate thalassemics versus healthy people in Isfahan 
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1Isfahan University of Medical Sciences 
2Iranian Blood Transfusion Organization-Research Center 
3Isfahan Regional Educational Blood Transfusion Center 
4Tarbiat Modarres University 
 

Abstract 
 
Background and Objectives 
Blood group antigens include more than 260 antigens on the erythrocyte cell membrane, 
forming 24 different blood group systems. These can be categorized in 11 major systems 
which account for 172 of the antigens. Incompatibility of some of these antigens, especially in 
multiple transfused patients, results in hemolytic reactions. Although intermediate thalassemics 
need fewer blood transfusions than major ones, alloimmunization is more frequent in the 
former. This can be due to the different frequenct rates of blood group phenotypes in 
intermediate thalassemics as compared with healthy people. 
 
Materials and Methods 

Red blood cell antigen typing was done in 39 intermediate thalassemics and 150 healthy blood 
donors for Rh, Kidd, MNSs, Lutheran and Duffy blood systems. K and M antigens had 
different frequency rates in both groups (p<0.01, p<0.0005) showing higher frequency in 
patients. 
 
Results 
Complementary studies are recommended to be performed in order to evaluate high-risk 
alloimmunization in intermediate thalassemias. Assessment of the frequency of other red blood 
cell antigens, antibody screening, and identification of alloantibodies in immunized 
intermediate thalassemics can be helpful in this regard. 
 
Conclusions 
Kantigen is very immunogenic; however its prevalence rafe is high among intermediate 
thalassaemics, but this contradiction can not be posed as the increasing cause of alloimmune 
reactions in such patients. Supplemental studies including screening and detection of post-
transfusion created antibody types not only help in selecting the more appropriate blood type 
for thalassaemics but also help in justifying increasing alloimmune reactions in thalassaemics. 
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