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Objectives: Thalassemic patients are seriously at risk of serum  dislipidemia, zinc deficiency and tissue damage due 
to oxidative stress induced by iron storage. In biologic systems, zinc may interact with iron and inhibit oxidative and 
reductive reactions resulted by iron and other chimiooxidative agents. The aim of this study was to evaluate the 
effect of zinc supplementation on serum Malondealdehyde (MDA) and lipid profiles in beta thalassemia major 
patients. Methods: In this clinical trial, 60 beta thalassemia major patients (male & female) older than 18 years old 
were assigned randomly in two groups as intervention and control groups( 30 per group). The intervention group 
ingested zinc supplement as 220 mg zinc sulfate capsule contented 50 mg elemental zinc daily for 3 months. The 
control group did not receive any supplement in that time. Information about general characteristics, weight, height 
and dietary intake were gathered before and after the end of study. Blood samples were obtained from each subject 
prior and after the study and serum zinc, MDA, triglyceride, LDL-C and HDL-C levels were measured. Data 
analyzed with paired t-test, independent t-test and ANOVA. Results: Zinc supplementation caused significant 
increasing in daily caloric intake, body mass index, serum zinc and  HDL-C levels and significant reduction in  
LDL-C levels in intervention group. No significant variations were observed for other variables in both of groups. 
Conclusion: Zinc supplementation had beneficial effects on serum lipid profiles in studied beta thalassemic patients 
and might have suitable role in delaying cardiovascular disease risks in these patients.  
Key words: beta thalassemia major, zinc, MDA, lipid profiles 
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 ديس ليپيدمي، كمبود روي و آسيب بافتي ناشي از استرس اكسيداتيو به علت انباشت آهن  بيماران تالاسمي بشدت  در معرض :زمينه و هدف
روي در سيستم هاي بيولوژيك با آهن تداخل داشته و مانع واكنش هاي اكسيداسيون احيا توسط آهن و توليد گروه هاي  شيميايي  .هستند

سطح مالون دي آلدئيد  و ليپيدهاي سرم در بيماران مبتلا به بتا تالاسمي  بر هدف مطالعه حاضرتعيين تاثير مكمل روي. اكسيد كننده مي گردد
سال به دو گروه  18مبتلا به بتاتالاسمي ماژور بيش از ) مرد و زن(بيمار 60در اين كارآزمايي باليني تصادفي تعداد  :روش ها. ماژور بـود

سولفات روي حاوي   به شكل كپسول سه ماه روزانه يك عدد مكمل روي گروه مداخله .تقسيم شدند) نفر در هر گروه 30( مداخله و شاهد
هاي  در قبل و پايان مطالعه اطلاعات ويژگي. گروه شاهد مكملي دريافت ننمودند.ميلي گرم روي المنتال بطور خوراكي دريافت كردند 50

 و LDL-Cي روي، مالون دي آلدئيد، تري گليسريد، و سطح سرمجمع آوري و نمونه هاي خون اخذ عمومي، وزن، قد و دريافت غذايي افراد 
HDL-C از . انداره گيري شدندANOVA, Independent t-test, Paired t-test  ري مكمل يا :يافته ها. براي تحليل آماري استفاده شد

در  LDL-Cو كاهش معني دار كلسترول تام و HDL-C سطح سرمي روي  و يافت انرژي، نمايه توده بدن،روي موجب  افزايش معني دار در
ياري روي اثرات سودمندي بر   مكمل :ريـنتيجه گي. ساير متغيرها در هيچيك از گروهها تغييرمعني دار نشان ندادند. گروه مداخله گرديد

 .تواند نقش مفيدي ايفا نمايدليپيدهاي سرم داشته و احتمالا در به تعويق انداختن عوارض بيماري هاي قلبي عروقي در اين بيماران مي 
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  مقدمه -1
بتا تالاسمي ماژور يك بيماري ناشي از عدم يا كاهش شديد 

. گلوبين، به دنبال موتاسيون ژني استدر سنتز زنجيره بتا 
اين امر موجب توليد مقدار زيادي از زنجيره آلفا گلوبين كه 

 ).1(شود  قادر به ايجاد تترامر هموگلوبين نيستند، مي

دنيا است و  ترين بيماري ژنتيك در بيماري تالاسمي شايع
هاي تالاسمي  ميليون نفر در دنيا به سندرم 200نزديك به 
 در جهان يك كمربند تالاسمي وجود دارد). 2( ندمبتلا هست

كه از جنوب اروپا و شمال آفريقا تا خاورميانه و خاور دور 
در ايران ). 3( گسترش دارد و ايران نيز بر روي آن قرار دارد

و برآورد  مورد شناخته شده تالاسمي وجود دارد 15000
 نفر در ايران ناقل ژن تالاسمي 3000000شود كه حدود  مي

آندميك بودن بيماري در كشور ما است   آمار حاكي از. باشند
هاي شمالي و همچنين هرمزگان  و بيشترين شيوع از استان

  ).  4(گزارش شده است 
در تابلوي باليني بيماران مبتلا به بتا تالاسمي ماژور، 
مشكلات ناشي از اثر همزمان خونسازي غير موثر، تجمع 

هاي قرمز و هموليز  ن در گلبولنامتعادل زير واحدهاي گلوبي
به علت افت شديد هموگلوبين ).  2(شود  مزمن ديده مي

جنيني و نياز دائم به ترانسفوزيون،  به تدريج علايم انباشت 
هاي بافتي ناشي از انباشت آهن در  آسيب. كند آهن ايجاد مي

و  اعضاي مختلف مثل كبد، پانكراس، هيپوفيز، تيروئيد
ها، پوست و قلب  به تدريج علايم  انپاراتيروئيد استخو

  ).5( نارسايي و نقص عملكرد را نشان خواهد داد
درپاتوژنز بيماري تالاسمي آسيب بافتي ناشي از استرس 
اكسيداتيو مطرح است كه به علت انباشت آهن در بدن فرد 

جذب فوق العاده زياد آهن از   ).6(مبتلا به تالاسمي ميباشد 
جبران خون سازي و توليد شكل غير لوله گوارش، براي 

عادي آهن به نام آهن غير متصل به ترانسفرين كه در 
هاي آزاد و افزايش فرايند هموليز دخالت  تشكيل راديكال

استرس .  )7، 8( دارد، در پاتوژنز بيماري مطرح است
ي ـد بيماري تالاسمـل در فراينـي از مراحـو يكـاكسيداتي

هاي قرمز دربيماران تالاسمي  غشاي گلبول).  9(مي باشد 
حاوي مقادير زيادي آهن آزاد مي باشد كه باعث آغاز 

هاي به همين علت گلبول). 10(مي گردد استرس اكسيداتيو 
قرمز تالاسميك بسيار مستعد اكسيداسيون خود به خودي 

كه از  مشخصات  آن افزايش در توليد ) 11(مي باشند 
لون دي آلدئيد محصول پراكسيداسيون ليپيد يعني ما

1)MDA  (پراكسيداسيون ليپيدها در گلبول هاي . مي باشد
  ). 10(همراه مي باشد  MDAقرمز با توليد 

در بيماران  2005و همكاران در سال  Naithaniمطالعه  
و  MDAنشان داد كه مقادير   مبتلا به بتا تالاسمي ماژور

اتيون آنزيم هايي نظير سوپراكسيد ديسموتاز  افزايش و گلوت
ها با فريتين  پراكسيداز كاهش داشتند و همه اين شاخص

نتيجه گيري شد كه انباشت آهن . ارتباط مستقيم نشان دادند
سيستم آنتي اكسيداني سعي  سبب آسيب اكسيداتيو شده و

  ).12(در جبران و كاهش تخريب بافت دارد 
از سويي در بيماران  مبتلا به تالاسمي،  تغييرات ليپيدهاي  

م به دليل وجود مجموعه اي از شرايط آنمي، افزايش سر
سرمي سطوح فعاليت سيستم ماكروفاژي و نارسايي عملكرد 

و   Al-Quobailiدر مطالعه اي توسط . كبد وجود دارد
ر بيماران مبتلا به تالاسمي، ب 2004همكارانش در سال 

مشخص گرديد كه در اين بيماران سطوح سرمي كلسترول 
). 9(افزايش دارد  TGكاهش و HDL و  LDLتام، 

سرم بيماران مبتلا HDL و LDLتغييرات اكسيداتيوي كه در 
ي ـل اصلي ايجاد عوارض قلبـبه تالاسمي رخ مي دهد عام

بيماران محسوب ن ـرواسكلروزيس در ايـي و آتـو عروق
 ).14( مي شود

بعضي از فلزات از جمله روي مي توانند در سيستم هاي 
روي ). 15(بيولوژيك با آهن تداخل عمل داشته باشند 

هاي متعددي در بدن ايفا ميكند، به عنوان مثال در  نقش
 RNAو SOD متالوآنزيم نظير  300ساختمان بيش از 
ن مكانيسم هاي يكي از چندي). 16( پليمراز  شركت دارد

به عنوان فلزي (آنتي اكسيداني كه روي در آن شركت دارد 
، توانايي روي )كه از لحاظ اكسيداسيون احيا فعال نمي باشد

در رقابت با آهن در اتصال به گيرنده هاي متعدد سلولي 
اين جايگزيني روي مانع از رخداد واكنش هاي . است

هاي  شيميايي اكسيداسيون احيا توسط آهن و توليد گروه 
اكسيد كننده اي كه سبب اكسيداسيون چربي ها، پروتئين ها 

گردد  و اسيدهاي نوكلئيك تحت اثر القايي آهن مي شود، مي
مشخص شده است كه سطوح پايين روي سرم در ). 15(

تالاسمي، خود به آسيب اكسيداتيو بيشتر و تخريب 
كمبود  در مطالعات متعدد). 17( هاي قرمز مي انجامد  گلبول

 مزمن روي در بدن مبتلايان به تالاسمي گزارش شده است
)  شلاته كننده( Chelatorبعلاوه درمان با عوامل . )18، 19(

براي جلوگيري از انباشت آهن نه تنها آهن بلكه روي را هم 
  ).20-22(كند  از بدن دفع مي

با توجه به مطالب ذكر شده و اهميت روي در بيماران 
توانايي روي در تالاسميك و نظر به اينكه مطالعات مختلف 

انداختن فرايندهاي اكسيداتيو و اثربخشي آن بر   به تاخير
ليپيدهاي خون و كاهش عوارض قلبي عروقي را در برخي 

كنون مطالعه اي در اين تا ها نشان داده اند و بيماري
ن تالاسميك انجام نگرفته بود، لذا مطالعه راص در بيماخصو
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تعيين اثر مكمل ياري روي بر وضعيت  هدفحاضر با 
MDA ه ـل ليپيدها در بيماران مبتلا بـسرم و پروفاي

تالاسمي صورت گرفت، تا در صورت امكان رويكردهاي 
مناسب جهت كمك به كاهش عوارض بيماري در اين 

  .بيماران ارائه گردد
  
  مواد و روش ها -2

مرد  25(بيمار بزرگسال  60كار آزمايي باليني حاضر برروي 
كه براي درمان به مبتلا به بتا تالاسمي ماژور ) زن 35و 

هاي طالقاني و اميرالمومنين وابسته  بخش تالاسمي بيمارستان
انجام  به دانشگاه علوم پزشكي گلستان مراجعه مي كردند،

چند جلسه توجيهي براي  قبل از شروع مطالعه در .گرفت
بيماران، اهداف و روش مطالعه بيان شد و از تمام شركت 
كنندگان رضايت نامه كتبي جهت شركت در مطالعه اخذ 

معيارهاي ورود به مطالعه عبارت بودند از داشتن سن . شد
سال، درمان اختصاصي با داروي شلاتور  18بيش از 

و  C و B يتدسفرال، عدم ابتلا به بيماري ويروسي هپات
. عدم مصرف هر نوع مكمل از سه ماه قبل از شروع مطالعه
عدم وجود هر يك از شرايط فوق باعث خروج فرد از اين 

  .مطالعه مي گرديد
بيماران انتخاب شده از نظر سن و جنس همسان شده و به 
طور تصادفي به دو گروه مداخله و شاهد كه هر كدام شامل 

راي هر فرد پرسشنامه ـب .دـنفر بودند، تقسيم شدن 30
ويژگي هاي عمومي شامل سن، تحصيلات، سابقه جراحي، 
داروهاي مصرف شده، سن تشخيص بيماري،  سن شروع 
درمان با دسفرال، سن شروع ترانسفوزيون خون، تعداد 
دسفرال مصرفي ماهانه، حجم خون تزريق شده در هر بار 

وه گر. تكميل گرديد... ترانسفوزيون، فواصل تزريق و
ميلي گرمي   مداخله تحت مكمل ياري روي به شكل كپسول

ميلي گرم روي المنتال هست  50سولفات روي كه حاوي 
با دوز روزانه يك عدد خوراكي به مدت سه ماه قرار 

گروه شاهد در اين مدت هيچگونه مكملي دريافت  .گرفتند
انرژي و روي ( جهت بررسي دريافت غذايي .ننمودند
از روش يادداشت غذايي شامل دو روز عادي افراد ) دريافتي

و يك روز تعطيل در سه نوبت قبل، وسط وآخر مطالعه 
همچنين وزن و قد افراد در شروع و پايان  .استفاده شد

از تقسيم  ( BMI ) 1مطالعه اندازه گيري و نمايه توده بدن
. وزن بر حسب كيلوگرم بر قد بر حسب متر به دست آمد

                                                 
1
 - Body Mass Index 

 

كليه بيماران قبل از  حالت ناشتا  ازنمونه خون وريدي در 
ياري و در خاتمه مطالعه اخذ شد و سرم آنها  شروع مكمل

اندازه گيري روي سرم به روش . جداسازي شد
دستگاه جذب  .تروفتومتري جذب اتمي انجام گرفتاسپك

 Analytical,CTA-2000   Chemtechاتمي مورد استفاده
 213/ موج جذب اتميك مقادير روي سرم در طول. بود

روش ه ب MDAگيري اندازه .قرائت شد نانومتر
و  HDL.C گيري كلسترول تام ،اسپكتروفلوريمتري و اندازه

) اسپكتروفوتومتري( سنجيتري گليسريد سرم به روش رنگ
 Abbott, model( آنزيمي توسط دستگاه اتوآنالايزر

Alcyon 300, USA ( و با استفاده از كيت شركت پارس
غلظت سرمي . صورت گرفت) CHOD-PAP(آزمون 
LDL.C  توسط معادله Friedewald)LDL=TC-

(HDL+TG/5) (محاسبه شد )23  .(  
 Spss.14افزار آماري براي تجزيه و تحليل داده ها از نرم

ها بعد از  با توجه به نرمال بودن توزيع داده. استفاده گرديد
رد هاي مو محاسبه ميانگين و انحراف معيار براي شاخص
در هر گروه از نظر براي مقايسه نتايج قبل و بعد از مطالعه 

Paired Student's t- test  بين دو گروه قبل از مداخله  و 
و بعد از مداخله از آزمون  Independent t-testاز آزمون 

Independent t-test وANCOVA  با تعديل بر روي
حاظ آماري از ل >05/0Pمقادير . اندازه هاي پايه استفاده شد

  .دار در نظر گرفته شدمعني
ه دريافت غذايي ـهاي مربوط ب تحليل داده ه وـراي تجزيـب

) FP2)Food Processor Version 2  زارـرم افـاز ن
  .استفاده گرديد

  
 نتايج -3

ميانگين و انحراف معيار متغيرهاي مربوط به سن،  1جدول 
BMI  دريافت انرژي و روي رژيم غذايي، حجم و فواصل ،

ترانسفوزيون خون را در دو گروه قبل و بعد از مداخله 
دريافت انرژي و  در پايان مطالعه مقادير .نشان مي دهد

BMI 05/0( در گروه مداخله افزايش معني دار داشت<P.(. 
يك از  ي دار در هيچـر متغيرهاي پايه تغييرات معنـساي
  .نشان ندادند ها گروه
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 بعد از مداخله و انحراف معيار متغيرهاي پايه قبل وميانگين   .1جدول 

 

P *: paired t-test                    P**: independent t-test 

  
  
  
  

ميانگين و انحراف معيار متغيرهاي مربوط به سطح  2جدول 
ليپيدي را قبل و بعد از پروفايل  و MDA، سرمي روي

بين ميانگين . مطالعه در بين دو گروه نشان مي دهد
الذكر بين دو گروه در ابتداي مطالعه تفاوت  متغيرهاي فوق

سطوح سرمي روي و  .)P<05/0(معني دار وجود نداشت 
HDL-C  در گروه مداخله روي در پايان مداخله نسبت به

كلسترول تام و قبل از مداخله افزايش معني دار و سطوح 
LDL-C در گروه شاهد تغييرات  .كاهش معني دار  يافتند

يك از متغيرهاي مورد مطالعه مشاهده نشد  معني دار در هيچ
)05/0>P.(.   

روه شاهد ـا گـده در مقايسه بـر شـتغييرات ذك ميانگين
  .معني دار نبود

  
 

 

 گروه مداخله متغير

(n=30) 

  گروه شاهد
(n=30) 

P* 

)كيلو كالري(انرژي       

 1/2758 ± 1001 6/2652±3/1124 قبل از مداخله
702/0  

مداخلهبعد از   ± 3/3339  2/1053  1/561 ± 4/2649 001/0 

P** 03/0  63/0   

دريافتي از غذاروي   
(mg/day) 

   

9/7 ± 3/5 قبل از مداخله  5/6 ± 2/11  41/0  

6/10± 1/7 بعد از مداخله  6 ± 3/8  186/0  

P** 06/0  2/0   

BMI( kg/m2)    

3/19 ± 6/2 قبل از مداخله  2/2 ±8  /19  459/0  

مداخلهبعد از   8/2 ± 2/20  2/2 ± 5/19  279/0  

P** 001/0  3/0   

ميلي (حجم ترانسفوزيون خون سه ماهه 
)ليتر  

   

3/635+ 6/83 قبل از مداخله  6/77±640  332/0  

3/655 ± 9/84 بعداز مداخله  98 ± 4/630  917/0  

P** 91/0  271/0   

)روز(فواصل ترانسفوزيون      

6/23 ± 1/6 قبل از مداخله  8/5 ± 4/23  451/0  

25± 7/6 بعد از مداخله  8/5 ± 4/22  106/0  

P** 96/0  918/0   
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  بعد از مداخله انحراف معيار روي سرم، الگوي لپيدي  و مالون دي الدهيد قبل وو ميانگين  .2دول ج
 

اخلهدم گروه متغير  

(n=30) 

 گروه شاهد

(n=30) 

P * 

 (µg/d)      روي سرم 

7/84 قبل از مداخله ± 8/14  9/117 ± 7/99  440/0  

7/163 پايان مداخله ± 5/14  1/116 ± 8/85  395/0  

P** 007/0  34/0   

)دسي ليتر گرم برميلي (   TC    

 074/0 9/107 ± 1/24 9/120 ± 2/30 قبل از مداخله

 896/0 6/108 ± 6/22 7/107 ± 5/29 پايان مداخله

P** 01/0 6/0  

)گرم بر دسي ليترميلي (  TG    

7/138±  61 قبل از مداخله  3/71±6/160  215/0  

2/140±5/50 پايان مداخله  1/74±1/163  179/0  

P** 74/0  96/0   

)گرم بر دسي ليترميلي (  HDL-C    

7/23±6 قبل از مداخله  8±4/25  361/0  

5/29±4/12 پايان مداخله  4/9±6/26  332/0  

P** 03/0  6/0   

)گرم بر دسي ليترميلي (  LDL-C    

9/69±9/25 قبل از مداخله  4/25±9/57  09/0  

50/±27 پايان مداخله  27±1/62  914/0  

P** 001/0  47/0   

)بر ميلي ليترنانومول  ) MDA    

2/3±93/0 قبل از مداخله  2/1±6/3  193/0  

4/3±2/1 پايان مداخله  9/0±8/3  164/0  

P** 56/0  64/0   

P *: paired t-test                  P**:independent t-test 

 

  
 

 

  بحث -4
در پايان مطالعه افزايش معني دار در  1طبق اطلاعات جدول 

گروه مداخله  BMIدريافت انرژي روزانه و همچنين 
احتمالا مكمل ياري روي ازطريق بهبود در . مشاهده شد

سبب افزايش در دريافت كالري در افراد گروه ) 24( اشتها
  BMIكه نتايج وضعيت  مداخله گرديده است بطوري

 .الذكر است ز مداخله نيز مويد نكات فوقبيماران بعد ا

سطح سرمي روي در هر دو ) 2جدول ( بر اساس نتايج
مكمل  بود و) mg/l2/1 -7/0( گروه در محدوده  طبيعي

ياري روي موجب افزايش معني دار سطح آن در گروه 
مطالعات متعدد كمبود روي سرم را در . مداخله گرديد

دلايل ). 25-27و19،18( بيماران تالاسميك گزارش كرده اند
هيپر (كمبود روي سرم در اين بيماران افزايش دفع آن 

هاي قرمز ذكر  و اتلاف آن از طريق هموليز گلبول) زينكوري
كمبود روي در بيماران تالاسمي مي تواند منجر . شده است

به افزايش فريتين، افزايش بار آهن كبدي، نارسايي كبد و 
يي در  مطالعه مهديزاده و از سو). 18( هيپرزينكوري شود

همكارانش كه وضعيت روي در بيماران مبتلا به بتا تالاسمي 
ماژور بررسي شد، ملاحظه گرديد كه سطح سرمي روي در 

از مقادير آن در گروه شاهد سالم  بيماران مورد مطالعه كمتر
علت اين امر به . و همسان از نظر سن و جنس نمي باشد
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 در بيماران نسبت داده شد ترانسفوزيون هاي منظم خون
ا نتايج مطالعه فوق ـنتايج مطالعه حاضر نيز همسو ب). 28(

عدم پايين بودن سطح روي سرم در گروه هاي  مي باشد و
مورد مطالعه حاضر نيز مي تواند به دليل ترانسفوزيون هاي 
منظم و به موقع بيماران باشد كه اطلاعات آن در پرسشنامه 

  .ران ثبت گرديده بودويژگي هاي عمومي بيما
در دو گروه   MDAسطوح سرمي  2طبق اطلاعات جدول 

در پايان مطالعه تفاوت معني داري نسبت به مقادير آن در 
سرم در هر دو گروه  MDAمقادير . شروع مطالعه نشان نداد

از اين بيماران قبل و بعد از مداخله بالاتر از مقادير نرمال 
را در MDA فزايش توليد مطالعات ديگر نيز ا). 12( بود

در مطالعه اي توسط  . اند بيماري تالاسمي نشان داده
Giardini  و همكاران گزارش شده است كه سطوحMDA 

در بيماران تالاسمي به مقدار قابل ملاحظه اي بالاتر از افراد 
چند مطالعه  مشابه اين يافته بعد ها هم در). 29(نرمال است 

 ).30،  31(مشاهده شده است ديگر در بيماران تالاسميك 
مطالعه اي در خصوص اثر مكمل ياري روي بر وضعيت 

MDA   سرم در بيماران تالاسمي يا  در ساير بيماري ها
  و Dani در يك مطالعه كه توسط. گزارش نشده است

Dhawan   بر روي   2005در سالRat  ،بعد ها انجام شد
از دو روز دريافت ايزوتوپ يد راديو اكتيو، افزايش در 

MDA 227با دوزخوراندن روي  .سرم ملاحظه گرديد 

mg/l   در آب آشاميدني بهRat  سطوح سبب كاهش
در مطالعه . به دنبال رادياسيون  شد MDAافزايش يافته 

فوق نشان داده شد كه روي باعث تحريك و القاي ساخت 
گلوتاتيون مي شود و گلوتاتيون خود عامل حفاظت كننده 

به اين ترتيب نقش غير . در مقابل عوامل آنتي اكسيدان است
). 32( مستقيم روي در دفاع آنتي اكسيداني بدن تاييد گرديد

با در نظر گرفتن مكانيسم فوق الذكر مي توان چنين بيان 
 MDAكرد كه در افراد مورد مطالعه ما از يك سو سطوح 

سرم در آغاز مطالعه نسبت به افراد سالم و حتي تالاسميك 
و از سويي ديگر از آن جايي كه اصولا ) 12(بالاتر بود 

افته دارد كاهش ي گلوتاتيون در بتا تالاسمي ماژور مقادير
احتمالا نقش القايي مكمل ياري روي بر گلوتاتيون آن قدر 

در  MDAموثر نبوده است تا از مقدار بسيار افزايش يافته 
 . اين بيماران بكاهد

قبل و بعد از پايان مطالعه مقادير  2طبق اطلاعات جدول 
سرم در هر دو گروه پايين تر   HDLكلسترول تام و سطوح
سرم در محدوده طبيعي  LDLو  TG ير از حد نرمال و مقاد

و  LDLدر پايان مطالعه كاهش معني دار سطوح . بودند
سرم در گروه مداخله روي مشاهده   HDLافزايش معني دار

كاهش  مشابه با نتايج مطالعه ما در مطالعات ديگر نيز. شد

 HDLو   LDLبرخي ليپيدهاي سرم از جمله كلسترول تام، 
اين تغييرات ليپيدهاي سرم به وجود . گزارش شده است

مجموعه اي از شرايط آنمي، افزايش سرمي سطوح فعاليت 
سيستم ماكروفاژي و نارسايي عملكرد كبد نسبت داده شده 

بيماران تالاسمي به دليل توليد مقادير . )13،  33-35(است 
 HDLدچار كاهش شديد سطوح سرمي  HDLاندك 

ين رو در معرض ابتلا به بيماري هاي عروق باشند و از ا مي
حتي اگر كلسترول تام آن ها در حدود  كرونر مي باشند

به تنهايي از ديگر اندكس هاي   HDLكمبود  .نرمال باشد
 –كلسترول براي افزايش خطر ابتلا به بيماري هاي قلبي 

طبق نتايج مطالعه  ).9(عروقي در اين بيماران مهم تر است 
سرم در اين بيماران  HDLين بودن سطح نيز پاي حاضر

نشان دهنده در معرض خطر بودن آنها در برابر بيماري هاي 
  .قلبي عروقي مي باشد

مكمل ياري روي بر پروفايل  مطالعه اي در خصوص اثر
در . در دسترس نيست ليپيدها در بيماران تالاسميك

مطالعات بر روي افراد ديابتي اثر بخشي مكمل ياري روي 
اثرات آنتي هيپرليپيدميك و آنتي ( روفايل ليپيديبر پ

 LDLشامل كاهش كلسترول تام ، كاهش   )آتروژنيك روي
سرم نشان داده شده و تجويز روي به HDL  و افزايش

عروقي در  –مقابل عوارض قلبي عنوان عاملي بازدارنده در
در مطالعه ما هم  ).36-39( بيماران ديابتي شناخته شده است

مكمل ياري روي موجب كاهش معني دار ) 2جدول (
سرم در گروه  HDLو افزايش  LDL  كلسترول تام و

مداخله گرديد كه نتايج حاصل در تائيد نتايج مطالعات فوق 
از جمله مكانيسم هاي احتمالي  .) 36-39(باشد  الذكر مي

اثر كاهنده روي بر ليپيدهاي سرم را در نقش تحريك كننده 
دانسته اند به گونه اي كه روي اين  آن بر فرايند ليپوژنز

در ). 39( فرايند را مشابه با عملكرد انسولين انجام مي دهد
نيز  مداخله موجب بهبود پروفايل ليپيدي  مطالعه حاضر

رود با افزايش دوره  سرم در بيماران شد و احتمال مي
  .مداخله  تغييرات نسبت به گروه شاهد معني دار مي گرديد

دچار  "ذكر گرديد بيماران تالاسمي شديداگونه كه  همان
و در معرض ابتلا به  ق بودهاختلال عملكرد آندوتليوم عرو

هر عاملي كه . عارضه آترواسكلروز زودرس عروق هستند
 HDL  و نيز افزايش درLDL كلسترول تام و سبب كاهش 

سرم به عنوان عامل محافظت كننده بر عليه حملات قلبي و 
  ).40(ن بيماران سودمند خواهد بود مغزي  شود براي اي

  
  نتيجه گيري -5
نتايج مطالعه حاضر در كل چنين استنباط مي شود كه در از 

بيماران مبتلا به بتا تالاسمي ماژور كه تحت استرس 
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ياري روي تاثير مثبتي بر   اكسيداتيو شديد هستند، مكمل
پروفايل ليپيدي سرم داشته و احتمالا در به تعويق انداختن 
عوارض بيماري هاي قلبي عروقي در اين بيماران مي تواند 

پيشنهاد مي شود در مطالعات آتي . نقش مفيدي ايفا نمايد
جهت سنجش دقيق تر وضعيت روي بدن مقادير دفع 

ناخن هم در صورت  ادراري روي و ميزان آن در مو و
  .ري شوديامكان اندازه گ

  تشكر و قدر داني -6
تحقيقات كاربردي دارويي، معاونت مركز  بدينوسيله از

محترم پژوهشي و مركز تحقيقات تغذيه دانشگاه علوم 
ي و بيمارستان ـاي مالـپزشكي تبريز جهت حمايت ه

كليه بيماران  بخش تالاسمي و –طالقاني شهرستان گرگان 
را ياري كردند،  اين تحقيق ما شركت كننده كه در

  .گردد سپاسگزاري مي
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