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 مقدمه
كم سمي شايعتالا مي ترين . باشد خوني ارثي در انسان

هموگلوبيني علت تالاسمي نقص در توليد زنجيره

و بتا تالاسمي شايع. است ترين نوع تالاسمي دو نوع آلفا

تالاسمي نقص كمي در توليد زنجيره در بتا. باشند مي

تالاسمي به سه صورت بتا،بوليني وجود داشتهوبتاگل

trait ،Intermediaبتا. شودو ماژور مشاهده مي 

ميشدينوع تالاسمي ماژور باد بيماري باشد كه

و مرگ هزينه ).1( مير همراه استو هاي گزاف درماني

 نفر در ايران مبتلا به بتا تالاسمي ماژور 20000حدود

).2-3( هستند

اگرچه با اقدامات درماني مختلف مانند تزريق

و پيوند مغز استخوان،زهاي مكرر، تجوي خون دسفرال

پيامدهاي يابد ولي طول عمر اين بيماران افزايش مي

 مانند استئوپني، استئوپروز، اختلالات گوناگون

و  در اين بيماران افزايش يافته ...آندوكريني، متابوليك

كاهش تراكم استخوان پيامدهاياز).4( است

و استئوپروز( هاي متعدد شكستگي) استئوپني

و  است كه با  ...استخواني، دردهاي استخواني

مي هزينه .باشد هاي سنگين درماني همراه

Bielinski گزارش كرده است كه تمام بيماران

 باشند تالاسمي ماژور مبتلا به كاهش تراكم استخوان مي

در مطالعه طباطبايي آمده است كه استئوپروز لومبار).5(

درو فمو بيماران مشاهده شده%11و%2/50ر به ترتيب

به).6( است جدي استئوپروز، پيامدهاي لذا با توجه

به منظور ارزيابي وضعيت تراكم پژوهشاين 

استخواني در بيماران مبتلا به بتا تالاسمي ماژور مركز 

. انجام گرديد1385تالاسمي قزوين در سال 

ها روش
به63توصيفي تحليلي پژوهشدر اين  بيمار مبتلا

تالاسمي ماژور تحت پوشش مركز تالاسمي شهر

 مورد بررسي بود سال12-36 بين آنانقزوين كه سن

و آنتروپومتريك اطلاعات. قرار گرفتند دموگرافيك

فوق تخصصك پزشمورد نياز با معاينه بيماران توسط

و اطفال جمع غدد  بر اساس مراحل بلوغ آوري

Tanner staging)و مراحل تكاملي پستان در دختران

و تغييرات بيضهي تعيين اندازه ها با اركيدومتر پرادر

گر)ژنيتاليا در پسران تأخير بلوغ براساس.يدد مشخص

در تكامل بلوغ بر حسبSD2انحراف بيش از 

).7(ميانگين سني براي جنس مشخص شد 

ب و با طور ايستادهه قد بيماران و بدون كفش

و با دقت يك و پاشنه پا با ديوار تماس پس سر

و وزن با حداقل پوشش با دقت ميلي  گرم با 100متر

و توسط) ساخت كشور آلمان(استفاده از ترازوي سكا

شد اندازهفوق تخصص غدد  يا شاخص BMI. گيري

)/ برحسب مترمربع(قد2توده بدن بر حسب فرمول

شد) برحسب كيلوگرم(وزن  .محاسبه

و دست سن استخواني با استفاده از راديوگرافي مچ

و بر ه محاسبGreulich & pyleاساس روش چپ

سازمان انتقال خون تهراندرها آزمايش).8(گرديد

 TSHو T3 ،T4عملكرد تيروئيد با بررسي. انجام شد

و (RIA)با استفاده از راديو ايمونواسي تجاري  ارزيابي

برهايپ  T4و كاهش TSHاساس افزايش وتيروئيديسم

 هايپوپاراتيروئيديسم با كلسيم).9(مشخص گرديد

و كاهش هورمون،سرمي پايين  همراه با افزايش فسفر

تشخيص)pg/ml 54-13 مرجعبا ميزان(پاراتيروئيد

.داده شد

اساس سابقه بيماران مبتلا به ديابت مليتوس بر

و در برخي  با انجام تست تحمل مصرف انسولين

.گلوكز تشخيص داده شدند
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LH،FSHو استراديول بر سن، تستوسترون اساس

و پايين طبيعياستخواني به سه گروه  بندي درجه، بالا

با.گرديد -DXA (Dualروش سنجش تراكم استخوان

energy x-ray absorptiometry) هاي لومبار مهره در

(L1-L4)درو استخوا به17 بيمار52ن فمور  سال

شدبالا  در سال WHO بر اساس معيارهاي.انجام

Z، استئوپني با 1994 Score و

T Score با-5/2تا-1 بين Zو استئوپروز Score 

Tو Scoreاز كم ها دادهپايان،در.شد تعريف-5/2تر

پردازش ) SPSS )SPSS Inc. Chicago, ILافزار با نرم

و تحليل با آزمونو هاي مجذور كاي وتي تجزيه

.شدند

ها افتهي
 سال، تعداد12-36 بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور63از

حداقل. بودندزن%)46( نفر29و مرد%)56(نفر 34

89/20±01/5 با ميانگين36 حداكثرو8/12سن 

م69 حداكثرو5/29حداقل وزن. سال بود  يانگين با

قد. يلوگرم بودك21/9±56/48 و135حداقل

. متر بودي سانت157±43/10 با ميانگين 180حداكثر

 با ميانگين50/30 حداكثروBMI 80/15حداقل

.يلوگرم بر مترمربع بودك80/2±87/19

و بيشترين روز14 تزريق خوني فاصله ترين كم

 ترينكم. بود61/26±08/12 روز با ميانگين 100 آن

آنوسال5/2مدت تزريق خون با سال29 بيشترين

بين بيمار11سن. سال بود26/18±23/5ميانگين

از52و17-12 بو17 بيمار بيش وضعيت بلوغ.د سال

در از بيماران مختل بود%)9/42( نفر27در  21كه

درأت%)3/33(مورد و توقف%)6/9( مورد6خير بلوغ

در كه شايعشد مشاهده بلوغ ترين اختلال اندوكرين

.بودمورد پژوهش حاضر بيماران 

در بررسيدر  مورد16هاي آزمايشگاهي ديابت

،%)9/15( مورد10درهايپوتيروئيديسم،%)4/25(

 افزايش،%)3/6( مورد4در هايپوپاراتيروئيديسم

، كاهش استروژن%)3/41( مورد26 آلكالن فسفاتاز در

در%)7/12( مورد8 در مورد11و كاهش تستوسترون

.)1جدول(%)5/17(

به يافتهي نتيجه.1جدول هاي آزمايشگاهي در بيماران مبتلا

 تالاسمي ماژور

 درصد تعداد آزمايشاتي نتيجه

L.H 93/14كاهش

87/12 كاهش استروژن

T4 109/15كاهش

TSH 109/15افزايش

43/6 هيپوكلسمي

164/25 افزايش قندخون

FSH 158/23كاهش

115/17 كاهش تستوسترون

PTH 59/7 كاهش

PTH 109/15افزايش

43/6 افزايش فسفر

263/41 افزايش آلكالن فسفاتاز

00 هيپومنيزيمي

به علت موجود نبودن اطلاعات سنجش تراكم

از استخوان در سنين پايين  سال سنجش تراكم17 تر

كه17-36 بيمار52استخوان در 27 ساله انجام شد

و%)9/51(مورد %)1/25( مورد13استئوپني

و%)77(مورد40مجموعدرو استئوپروز  استئوپني

Zحداقل. داشتند لومبراستئوپروز score ،3.39-و

 ترينكم. بود-61/1±98/0 با ميانگين65/1حداكثر

T Score 39/3-با ميانگين60/1 بيشترينو 

استئوپني%)9/28( مورد15همچنين. بود99/0±71/1

را در استخوان فمور نشان دادند كه شدت آن به ميزان 

.لومبار بودهاي تر از استئوپني مهره قابل توجهي كم
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 سنجش تراكم استخواني داري بين نتيجه ارتباط معني

ولي با ساير . > P)05/0(د داشتبا وضعيت بلوغ وجو

 متغيرها مانند جنس، ميانگين فريتين سرم، مدت تزريق

.)2 جدول(داري مشاهده نگرديد ارتباط معني...و خون

 سنجش تراكم استخوان با متغيرهاي مختلفي رابطه.2جدول

 متغيرها جنس وضعيت بلوغ

 سنجشي نتيجه

 تراكم

 مؤنث مذكر تأخير بلوغ توقف بلوغ طبيعي

ميانگين هماتوكريت

 ريققبل از تز
 ميانگين فريتين سرم

ميانگين مدت

)روز(تزريق خون 

 نرمال
7

38%

1

7/6%

4

19%

5

5/18%

7

28%
54/2972/1245 ±92/2973 41/4±70/18

 استئوپني
16 

64%

0

0

11 

4/52%

15 

6/55%

12 

48%
48/2951/1655 ±89/2068 45/4±17/20

 تئوپورزاس
2

8%

5

3/83%

6

6/28%

7

9/25%

6

24%
40/2338/1600 ±85/2263 41/3±88/19

 جمع
25 

100%

6

100%

21 

100%

27 

100%

25 

100%

P05/0P<05/0P>05/0P>05/0P>05/0P>

.سال بود04/16±62/2ميانگين سن استخواني

سن بيمار52 در بين نتيجه سنجش تراكم استخوان  با

، TSH، ميزان استروژن، تستوسترون،BMI،ياستخوان

T4 ،PTH داري وجود نداشت ارتباط معني...و 

)05/0(P <.يك سال12-17 بيمار بين11از  هيچ

 فسفرو پايينCa پايين، PTH(هايپوپاراتيروئيديسم

.نداشتند)بالا

 بحث
ن پژوهشاين هاي افتهي يمي از نشان داد كه بيش از

بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور مركز تالاسمي شهر 

و استئوپروز مي و قزوين مبتلا به استئوپني باشند

با معنيي رابطه داري بين اختلال تراكم استخوان

اگرچه با اقدامات. وضعيت بلوغ بيماران وجود دارد

، تزريق مكررهاي درماني مؤثر مانند ترانسفوزيون

و پيوند مغز استخوان طول عمر بيماران بتا دسفرال

تالاسمي ماژور افزايش يافته است ولي از طرف ديگر 

هاي متعدد، مختلف مانند آندوكرينوپاتيي پيامدها

و بيماري در فراوانهاي استخواني بطور كارديوميوپاتي

پيامدهاي بالاي فراواني).10(شود اين بيماران ديده مي

درمتا و اندوكرين مورد ميان بيماران تالاسميك بوليك

ميپژوهش،  .نمايد اهميت مداخلات درماني را مشخص

هاي مختلف انجام در بررسيپيامدها فراوانيدرتفاوت

ازتواند شده در بيماران تالاسميك مي  اختلاف ناشي

قو هاي درماني يا حساسيت روش مي باشد هاي فردي يا

)11.(

ما%9/42اختلال بلوغ كه در از بيماران

. ترين اختلال اندوكرين بود وجود داشت شايع

كم شيوع ساير آندوكرينوپاتي و ها به ترتيب تر

،%)9/15( هايپوتيروئيديسم،%)4/25(ديابت

. بود%)3/6(هايپوپاراتيروئيديسم

در،اضرحپژوهش در  از بيماران%4/25ديابت

ب از طور قابل ملاحظهه وجود داشت كه اي بيشتر

كهپژوهش و انجام شده ايتاليادر به تازگيي است
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).12(ه استاز بيماران گزارش كرد%9/4ديابت را در

مشخص نيست كه ديابت در بتا تالاسمي ماژور به

).12-14(فاكتورهاي ژنتيك وابسته است يا خير 

از بيماران%9/15عارضه هايپوتيروئيديسم در

شدمورد پژوهش  اختلال عملكرد تيروئيد. مشاهده

از بيماران مبتلا به تالاسمي گزارش%13-60در 

درشده ولي  مختلف متغير بوده هاي گروه شدت آن

ازدر.است بالايي از فراواني،ها پژوهش برخي

درهايپوتيروئ گزارش%18حدود يدي اوليه را

كه ديگران شيوع پايين در حالي).15-16(اند نموده

 شايان اين نكته)16-18(اند گزارش كردهرا9-0%

در توجه است فراواني كه هايي پژوهشكه حتي

ب به گونههايپوتيروئيديسم ان يك عنوه اي آشكار

 بودهپايين طور نسبيهبي تالاسمي ماژور عارضه

اشكال خفيف اختلال عملكرد تيروئيد شايع،است

درو تفاوت)17،15،11(باشد مي هاي زيادي

را.وجود داردگوناگون هاي بررسي اين اختلافات

و بيشتر توان به تفاوت در سن بيماران نسبت داد نمي

هاي مربوط به تفاوت در پروتكلكهرسد به نظر مي

و درمان  درماني شامل تغييراتي در ميزان ترانسفوزيون

.)18(با دفروكسامين باشد 

مورد هايپوپاراتيروئيديسم در بيماران فراواني شيوع

در%3/6پژوهش  و بين هاي گوناگون پژوهشبود

.)19،12-20(گزارش شده است6/7-6/3%

 بيمار سنجش تراكم استخوان انجام دادند كه 52

از بين. اختلال تراكم استخوان داشتند%)77( نفر 40

و%)9/51( مورد27آنان  %)1/25( مورد13استئوپني

و استئوپروز را در مهره %)9/28( مورد15هاي لومبار

 استئوپني را در استخوان فمور نشان دادند كه به طور

كم شدت آن از استئوپني مهرهآشكار تر هاي لومبار

از. بود  اختلالات در اين بيمارانپيامدهاي فراوانيكي

ب  ريكتز، اسكوليوز، دردهايه شكلاستخواني است كه

شديد استخوان، دفرميته ستون فقرات، استئوپني،

و شكستگي مي استئوپروز شديد .دشو هاي متعدد ظاهر

هاي استخواني علل متعددي را در پاتوژنز بيماري

 از آن جمله. اند در اين بيماران مطرح نموده

ها، اختلال تغذيه، افزايش توان كمبود هورمون مي

ذخاير آهن، اكستانسيون مغز استخوان به دنبال 

، كاهش استخوان ترابكولارهيپرپلازي اريتروئيد

ب را خونسازياو نازكي كورتكس ثانوي  غير مؤثر

.)21( نام برد

هاي اخير پيشرفت روشهاي درماني باعث در سال

و كاهش تغييرات استخواني  بهبود تكامل استخواني

درمان متداول مطلوب با وجود. چهره شده استدر

 همچنان كاهش تراكم،اندوكرينپيامدهايو كاهش 

ش استخوان در بيماران مبتلا به تالاسمي گزار

.)22-23(گردد مي

هاي لومبار از استخوان اصلي مهرهقسمت

ترابكولار تشكيل شده است كه با گسترش مغز 

ب درااستخوان ثانوي  افزايش خونسازي غير مؤثر

 به ميزان زيادي تحت تأثير،بيماران بتا تالاسمي ماژور

.)24( گيرد قرار مي

محوري هاي جا كه تراكم مينرال استخوان از آن

در سريعتر از تراكم مينرال استخوان دوران هاي محيطي

 در بيماران مبتلا اختلالات بلوغو يابد بلوغ افزايش مي

هاي لومبار به ميزان مهره است،فراوان به تالاسمي

ها تحت تأثير قرار بخشبيشتري نسبت به ساير 

.)25(گيرد مي

ز هاي پژوهش مينه انجام شده متعددي در اين

 117 آمده است كه تمام Bielinsk ژوهشپدر. است
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 تراكم استخوان كاهشبه،بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور

در گزارش طباطبايي كه بر روي).5(اند بودهدچار

 بيماري تالاسمي ماژور انجام شده، آمده است كه 208

در استئوپروز استخوان و فمور و%2/50 هاي لومبر

با)6(بيماران وجود داشته است% 11 هاي يافتهكه

دپژوهش حاضر .ارد همخواني

ب پژوهشدر  شاهدي- مورديه روشديگري كه

و29بر روي  نوجوان سالم50 بيمار تالاسمي ماژور

كه گرديدمشخصشد لبناني انجامي ساله18-9

كم خوان به طور معنيتراكم است از داري افراد سالم تر

و ارتباط معني مي ، LH ،FSHداري با ميزان باشد

و تستوسترون وجود ).4( دارداستروژن

 بيمار مبتلا 106كريمي كه بر روي پژوهشدر

و اينترمديا انجام شد مشخص به تالاسمي ماژور

كاي گرديد كه تراكم استخوان در ناحيه هشلومبر

داري با سطح هموگلوبين فقط ارتباط معني،يافته

).26(وجود دارد 

ديگري كه بر روي افراد تالاسمي پژوهشدر

كه9-20ماژور  %9/83 ساله انجام شد مشخص گرديد

در).27( اند اين بيماران كاهش تراكم استخوان داشته

 تراكم به كاهشبيماران%77 پژوهش حاضر نيز

و ارتباط معني دچاراستخوان دار فقط با وضعيت بودند

و در ساير موارد ارتباط معني داري بلوغ وجود داشت

 مربوط به ممكن استلهأمشاهده نشد كه اين مس

و ويتامين  درDمصرف داروهاي هورموني، كلسيم

.اين بيماران باشد

دا پژوهشاين هاي يافته:گيري نتيجه د كه نشان

داري بين اختلال تراكم استخوان معنيي رابطه

و استئوپروز(  بيماراندر بلوغت اختلالاو)استئوپني

. بتا تالاسمي ماژور وجود داردمبتلا به
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Abstract 
Thalassemia is the most common hereditary anemia and beta 
thalassemia major is the most severe form of this syndrome. Patients' 
surveillance will be increase by the use of desferal, blood transfusion, 
and bone marrow transplantation, but simoultaneously the mineral 
bone density can be decreased. 

Background: 

In this cross- sectional study 63 patients with ß- thalassemia major   
(12-36 years old) were enrolled. 
Physical examination, laboratory tests, bone radiography and bone 
density measurements done for every one. Then, datas analyzed with 
SPSS software, and Chi- square test. 

Methods: 

34 (56%) out of 63 patients were male. Patients mean age was        
20/89 ± 5/01 years old, 11 ones (18%) were 12-17 and 52 patients 
(82%) were 17-36 years old. Mean of weight, height and BMI were 
45/56 ± 9/2 Kg, 157 ± 10/43 cm and 19/87 ± 2/8 kg/m2 respectively. 
Impaired puberty observed in 27 ones (32/9%) and 40 (77%) had Low 
bone mineral density. The relationship between low bone mineral 
density and puberty status was significant (P < 0/05). 

Findings: 

This study shows a significant relation between low bone density 
(osteopenia, Osteoporosis) and impaired puberty in B. thalassemia 
major patients. 

Conclusion: 

Major thalassemia, Bone mineral density, Osteopenia, Osteoporosis, 
puberty. 
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