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  Abstract 

 Background & Aim: Thyroid hormones are affected by oxidative conditions and the functional status of 
follicular cells. It has been suggested that decreased G6PD activity in individuals with beta-thalassemia 
may increase oxidative stress and cause thyroid dysfunction. Therefore, this study aimed to compare 
erythrocyte glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD) enzyme activity and thyroid hormone levels 
(TSH and free T4) in beta-thalassemia carriers (beta-thalassemia minor) and healthy individuals. 

Methods: This study was conducted on blood samples from 120 participants (some with beta-thalassemia 
minor and some healthy controls) who were referred to Dastgheib Hospital in Shiraz City. Thyroid 
hormones (TSH and FT4) and G6PD enzyme activity were measured. Data were analyzed using SPSS 
version 26, employing the Mann–Whitney and Chi-square statistical tests. 

Results: The frequency of G6PD enzyme deficiency was the same in both groups (five individuals each), 
and Fisher’s exact test showed no statistically significant difference between the groups (p = 1). The 
mean ± SD of FT4 levels in the control group was 1.00 ± 0.26 ng/dL, and in the beta-thalassemia minor 
group, it was 1.19 ± 0.83 ng/dL. The Mann–Whitney test showed no statistically significant difference (p 
= 0.781). The mean ± SD of TSH levels in the control group was 3.19 ± 2.30 mIU/L, and in the beta-
thalassemia minor group, 3.23 ± 2.34 mIU/L, with no significant difference between the two groups (p = 
0.823). 

Conclusion: This study showed that there is no meaningful association between thyroid hormone levels 
and the quality (levels) of G6PD enzyme between normal individuals and those with beta-thalassemia 
minor. It is recommended that this issue be investigated in other populations with different races and age 
groups. 
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 چکیده 
از  ي فولیکولی قرار دارند.هاتاثیر وضعیت اکسیداتیو و عملکرد سلولهاي تیروییدي تحتهورمون و هدف: زمینه
تواند منجر به افزایش آسیب در افراد مبتلا به تالاسمی بتا می G6PDرسد کاهش فعالیت به نظر می طرفی

و سطح  G6PDاین در این مطالعه به بررسی میزان فعالیت آنزیم بربنا تلالات تیروییدي شود،اکسیداتیو و اخ
 در ناقلین تالاسمی بتا پرداخته شده است. آزاد T4و  TSHهاي  هورمون

 کننده به مراجعهافراد نرمال)  یمیبتا و ن یناقل تالاسم یمینفر (ن 120 بر روي نمونه خون  مطالعه، یندر ا ها:روش
 صورت G6PD یمآنز یتو فعال (FT4) آزاد T4 و TSH يهاهورمون سنجش  یرازش یبتغدس یدشه یمارستانب

 .انجام شد اسکوئريو کا یتنیومن يآمار يهاو تست SPSS21 افزارها با استفاده از نرمداده یلگرفت. تحل

 شریف قیبود و آزمون دقنفر  5و برابر با  کسانیدر هر دو گروه  G6PD میکمبود آنز یمطالعه، فراوان نیدر ا نتایج:
در  FT4سطح  اریو انحراف مع نیانگیم).  p=1( دو گروه وجود ندارد نیب يتفاوت معنادار ينشان داد که از نظر آمار

) ng/dL( 0٫83 ± 1٫19برابر با  نوریم ی) و در گروه مبتلا به بتا تالاسمng/dL( 0٫26 ± 1٫00گروه کنترل برابر با 
ن، ی). همچنp= 0٫781معنادار نبود ( يتفاوت مشاهده شده از نظر آمار ،یتنیو-من کین ناپارامتربود. با استفاده از آزمو

 ی) و در گروه مبتلا به بتا تالاسمmIU/L( 2٫30 ± 3٫19در گروه کنترل  TSHسطح  اریو انحراف مع نیانگیم
معنادار  يه عدم وجود تفاوت آماردهندنشان یتنیو-آزمون من جهیشد. نت يریگ) اندازهmIU/L( 2٫34 ± 3٫23 نوریم
 ).p= 0٫823دو گروه بود ( نیب

 یمآنز یفیو سطح ک یروئیديت يهاسطح هورمون یانم داريیارتباط معن یچمطالعه نشان داد که ه ینا گیري:نتیجه

G6PD و  یگرد يهایتموضوع در جمع ینا شودیم یشنهادوجود ندارد. پ ینورم یافراد نرمال و مبتلا به تالاسم ینب
 .شود یمختلف بررس یسن يهابا نژادها و گروه

 :هادواژهیکل
،  ینـــورم یبتـــا تالاســـم

 یم، آنز یروئیديهورمون ت
G6PD 

 

 يشـر بـرانحقوق  یتمام
 یدانشگاه علـوم پزشـک

محفـــوظ  هیـــدریحتربت
 است.

https://orcid.org/0000-0001-5729-6293
https://orcid.org/0000-0001-5729-6293
https://orcid.org/0009-0007-3678-7879
https://orcid.org/0009-0007-3678-7879
https://orcid.org/0009-0007-1789-2905
https://orcid.org/0009-0007-1789-2905
https://orcid.org/0000-0002-9221-2267
https://orcid.org/0000-0002-9221-2267
https://orcid.org/0000-0001-5729-6293�
https://orcid.org/0009-0007-3678-7879�
https://orcid.org/0009-0007-1789-2905�
https://orcid.org/0000-0002-9221-2267�


 
58 

  

 
 1404 تابستان .2شماره  .13دوره             ه علوم پزشکی تربت حیدریهجله دانشگام

 و همکاران روزبهان                                آزاد  T4 و TSH هايو سطوح هورمون G6PD مقایسه فعالیت آنزیم

 مقدمه

 فسفات-6-گلوکز یمآنز کمبود و ها هموگلوبینوپاتی ها، تالاسمی

 که هستند ارثی هماتولوژیک هاي بیماري) G6PD( ازدهیدروژن

 ).1(دهند  می قرار تأثیر تحت را) RBCs( خون قرمز هاي گلبول

 سـرعت کننـده محـدود مرحلـه اولـین کاتالیزور   G6PDیم آنز

 تبـدیل بـراي فسـفات-6-گلـوکز از که است فسفات پنتوز مسیر

 کلشـ بـه) NADP( فسـفات نوکلئوتیـد دي آدنین آمید نیکوتین

 قرمـز، هـاي گلبـول در. کنـد می استفاده ،NADPH آن، احیاي

NADPH ناشـی سلولی ساختارهاي به آسیب از جلوگیري در 

 خدمت با را کار این. است مهم بسیار اکسیژن گونه هاي فعال از

ردوکتـاز انجـام  گلوتـاتیون آنزیم براي یک سوبسترا  عنوان به

 تبـدیل براي حیا شده راا تواند گلوتاتیون این آنزیم می. می دهد

 سـاختارهاي بـه آسیب از جلوگیري و آب به هیدروژن پراکسید

) RBCs( خـون قرمز هاي گلبول سلولی دیواره ویژه به سلولی،

 شـدن، بـالغ از پـس خـون قرمـز هـاي گلبول زیرا کند، استفاده

. بیمـاري کمبـودآنزیم )2( دارنـد تـرمیم بـراي محدودي ظرفیت

G6PD  ــیش ترین بیمــارشــایع ي آنزیمــی انســانی اســت کــه ب

 کد Gd میلیون نفررادرسراسرجهان درگیرکرده است. ژن400از

 کروموزوم بلند بازوي در ژن این. است G6PD کننده ي آنزیم 

X به وابسته وراثت نتیجه، در و دارد قرار X کنـدمی دنبـال را .

 کـه باشـد هاییموتاسـیون دلیـل بـه است ممکن G6PD کمبود

 یـا آن فعالیت ترتیب، این به و دهندمی تغییر را ینپروتئ ساختار

 موتاســیون 186. دهنــدمی کــاهش را شــده تولیــد آنــزیم مقــدار

 بیشــــتر دارد؛ وجــــود انســــان در G6PD شــــده شــــناخته

 یک هیچ. گذاردمی تأثیر نوکلئوتید یک بر اينقطه هايموتاسیون

ــاي از ــیون الگوه ــاهده موتاس ــده مش ــان در ش ــب هاانس  موج

 توانـدمی امـر ایـن زیرا شوند،نمی G6PD کامل سازيالغیرفع

 بیمـاران اکثر اگرچه .باشد کشنده تکامل حال در جنین یک براي

 تظـاهرات امـا ماننـد، می باقی علامت بدون خود زندگی طول در

 نـوزادان، در. دارد بسـتگی آنهـا سـن بـه G6PD کمبـود بالینی

 ایجـاد بـراي جـدي خطـر عامـل یـک عنـوان بـه G6PD کمبـود

 بـه مبـتلا نـوزادان. شود می شناخته نوزادي روبینمی هیپربیلی

 معـرض در عمـومی جمعیـت از بیشتر دو برابر   G6PDکمبود

ــتلا ــه اب ــی ب ــی هیپربیل ــتند روبینم ــا و هس ــوارد ٪20 تقریب  م

 کرنیکتـروس علائم. هستند همراه G6PD کمبود با کرنیکتروس

 شـدید آلـودگی ابخو حالی، بی شامل شده متولد تازه نوزاد در

 اسـت، نادر G6PD کمبود اگرچه. است ضعیف عضلانی توده و

 مبتلا زردي به زندگی اول ساعت 24 در که نوزادانی در باید اما

 دارنـد، نـوزادي زردي به مبتلا برادر و خواهر سابقه شوند، می

 نظـر در اسـت، مقـدار نرمـال از بیشتر آنها روبین بیلی سطح یا

 کمبـود هـاي یافتـه و شـایع علائـم سالان،بزرگ در. شود گرفته

G6PD هاي گلبول احتباس احتمالا یا همولیتیک خونی کم شامل 

 پریدگی، رنگ شامل تظاهرات این .است طحال توسط خون قرمز

 ).4, 3( است تیره ادرار و طحال خستگی، یرقان،

 هیپوکرومیک میکروسیتیک خونی کم شایع علل از یکی تالاسمی

 ناشی هموگلوبین گلوبین زنجیره سنتز عدم یا کاهش از که است

 سـنتز در کمّـی نقـص یـک به عبارت دیگـر تالاسـمی . شود می

 ماننـد هـا، هموگلوبینوپـاتی بـا تضـاد در ایـن. است هموگلوبین

 کیفـی یـا سـاختاري نقـص کـه است شکل، داسی سلول بیماري

 . می باشد هموگلوبین

 کـه دارد اشاره وبینگل بتا ژن در ارثی جهش یک به تالاسمی بتا

 بیشـترین. شـود مـی هموگلوبین بتاگلوبین زنجیره کاهش باعث

 خاورمیانـه اي، مدیترانـه افراد در تالاسمی بتا هاي جهش شیوع

 کننـده ایجـاد مختلـف جهـش 200 از بـیش. است تبار آسیایی و

 تنوع به منجر که است شده شناسایی بتاگلوبین ژن در تالاسمی

 سـه ).6, 5( شـود مـی بیمـاري ایـن ستردهگ فنوتیپی و ژنوتیپی

ــه ــدي طبق ــا بن ــمی بت ــر تالاس ــاس ب ــه اس ــاي یافت ــالینی ه  و ب

 ناقـل کـه مینـور تالاسمی بتا. شود می تعریف آنها آزمایشگاهی

 کـم بـا معمـولاً که است هتروزیگوتی حالت شود، می نامیده نیز

ـــف خـــونی ـــدون خفی ـــت ب ـــا هموزیگوســـیتی. اســـت علام  ی

 باعـث تالاسـمی بتـا هـاي جهـش بـراي ترکیبی هتروزیگوسیتی

 تالاسـمی بتـا هـاي نـام به ها خونی کم از شدیدتري طیف ایجاد

 با بالینی نظر از دو این. شود می ماژور تالاسمی بتا و اینترمدیا
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 مـاژور تالاسـمی بتـا. شوند می متمایز خون انتقال به وابستگی

 زریـقت بـه نیـازي اینترمدیا و دارد معمولی خون تزریق به نیاز

 هـاي جهـش از ناشـی ارثی اختلال یک تالاسمی بتا .ندارد خون

) اسـت شده شناسایی بیماري عامل جهش 200 از بیش( مختلف

. است 11 کروموزوم در) HbB( بتاگلوبین ژن حذف ندرت به یا

 کنتـرل بـر کـه هسـتند اي نقطـه هـاي جهش عمدتاً ها جهش این

 و HbB ز ژنو ویرایش پـس از رونویسـی ا ترجمه ، رونویسی

 همراه G6PD کمبود فراوانی ).7(گذارند  می ژن تأثیر محصول

 توســط %9,02 فرکــانس بــا تایلنــد شــمال در تالاســمی بــا

Pornprasert 8( است شده گزارش همکاران و .( 

شـرح داده شـده  یسه نوع بتا تالاسمبر اساس مطالعات پیشین 

ور مـنظم خون به طـ یقماژور، که در آن تزر یاست: بتا تالاسم

). علاوه 9( ینورو م ینترمدیااست، ا یازدر تمام طول عمر مورد ن

بـه دو نـوع  یخـون، بتـا تالاسـم یـقبه تزر یازبسته به ن ین،بر ا

 یا ))Transfusion-dependent )TDT( خون یقوابسته به تزر

 Non-transfusion-dependent( خـون یـقوابسته به تزر یرغ

)NTDT(( شودیم يبندطبقه. 

شـامل گـزارش شـده و   TDTافراد در  یروئیدختلال عملکرد تا

 .هورمـون)10( است یهو ثانو ینیتحت بال یه،اول یروئیدت يکارکم

 تمـام در تقریبـاً را بیوشیمیایی هاي واکنش انواع تیروئیدي هاي

 در مهم عوامل عنوان به ها هورمون این .کنند می تنظیم ها بافت

 بافـت و هـا ماهیچـه کبـد، مغـز، ماننـد هـایی بافت در ژن تنظیم

 هیپـوفیز غـده تیروئیـد، غـده ).12, 11( شوند می شناخته چربی

 محــور نــام بــه خــودتنظیمی مــدار یــک هیپوتــالاموس و قــدامی

 هورمـون. دهنـد مـی تشـکیل را تیروئید-هیپوفیز-هیپوتالاموس

 یــا تیروکســین تیروئیــد غــده توســط شــده تولیــد اصــلی هــاي

 هورمـون. هستند) T3( یدوتیرونین تري و) T4( تترایدوتیرونین

 هورمــون هیپوتــالاموس، از) TRH( تیروتــروپین کننــده آزاد

 در T4 و قــدامی، هیپــوفیز غــده از) TSH( تیروئیــد محــرك

 و مناسـب بـازخورد هاي مکانیسم حفظ براي همزمان هماهنگی

 کـاري کـم اثـر در کـه تیروئید کاري کم. کنند می کار هموستاز

 کـاردي، بـرادي صـورت به معمولاً شود، می ادایج تیروئید غده

 مـی ظـاهر وزن افـزایش و خسـتگی یبوسـت، سرما، تحمل عدم

 غـده عملکـرد افـزایش از ناشی تیروئید پرکاري مقابل، در. شود

 لـرزش اسهال، گرما، تحمل عدم وزن، کاهش صورت به تیروئید

 .شود می ظاهر عضلانی ضعف و ریز

 جـذب کوچـک روده در هکـ است ضروري کمیاب عنصر یک ید

 یـد منـابع. است T4 و T3 از ناپذیر جدایی بخشی این. شود می

 و دریــایی جلبــک دریــایی، غــذاهاي یــددار، ســفره نمــک شــامل

 و یـد کمبـود باعـث تواند می ید مصرف کاهش. است سبزیجات

 باعـث توانـد مـی یـد کمبود. شود تیروئید هورمون سنتز کاهش

 ).13(شــود  تیروئیــد کــاري کــم و میکســدم گــواتر، کرتینیســم،

 پـر بیمـاران از برخـی در تیروئید عملکرد خفیف هاي ناهنجاري

 و فلـین و) 14( همکـاران و لاسمن توسط تالاسمی به مبتلا آهن

 مطالعـات در هـا یافتـه ایـن. اسـت شـده توصیف) 15( همکاران

 و خـون انتقـال طریـق از خـوبی بـه که بیمارانی جمله از بعدي،

 ).16(اسـت  شـده اثبـات بودنـد، شده مدیریت آهن شلاته کردن

 سـطح متوسـط کـاهش بـا را نوجـوان دو  همکـاران و گراندي 

 تیروئید محرك هورمون توجه قابل افزایش و پلاسما تیروکسین

 تیروئیـد کـاري کـم بالینی علائم داراي دو هر کردندکه توصیف

 ). 17(بودند 

 ماننـد هـایی آنـزیم فعالیـت بـر تیروئیـد هـاي هورمون مغز، در

 ایـن در). 18(گذارنـد  مـی تأثیر هگزوکیناز و دهیدروژناز مالات

 متعـدد مسـیرهاي از مهمـی بخـش فسـفات پنتـوز مسـیر اندام،

تحقیقـات نشـان  ).19( گـذاردمی اشتراك به را گلوکز متابولیسم

 ممکن مغز نواحی در G6PD هايفعالیت در تغییرات داده اند که

 ایـن روي بـر تیروئیـد هورمـون وتمتفـا تـأثیر طریـق از است

 متابولیسـم و تیروئید عملکرد بین رابطه ).20( ایجاد شود مناطق

 مشـخص کـه هاسـتمدت. است نشده درك و پیچیده اکسیداتیو

 بیوسـنتز تیروئیـد، فولیکـولی هايسلول داخل در که است شده

 هـاي واکـنش از اي مجموعه یک به نیاز T4 و T3 هايهورمون

 عنـوان بـه) ROS( فعـال اکسـیژن هاي گونه رايدا که ردوکس

 -اکسیداسـیون  هاي واکنش این. هستند، دارد جانبی محصولات

 هیـدروژن پراکسـید کـافی مقـدار بودن دسترس در به نیاز احیا
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)2O2H( یک خود که دارد ROS  .2استO2H آپیکـال غشـاي در 

 محـل مورد در تحقیقات اخیراً). 21( شود می تولید ها تیروسیت

 هـاي آنزیم شناسایی به منجر تیروئید غده در ROS تولید دقیق

 کـه هـا آنـزیم ایـن اسـت شـده) DUOX1و2 ( دوگانه اکسیداز

 فسـفات نوکلئوتیـد دي آدنـین آمیـد نیکـوتین خـانواده به متعلق

)NADPH (اکسیداز )NOX (،بـه هستند NADPH عنـوان بـه 

 بـراي ريضـرو ،2O2H مـداوم تولید.  دارند نیاز الکترون دهنده

 اسـترس برابـر در شـدت به را ها تیروسیت هورمون، بیوسنتز

 بـیش تولید بین ظریف تعادل به و می کند پذیر آسیب اکسیداتیو

 مقـدار کـه هنگامی. دارد نیاز اکسیدانی آنتی دفاع و ROS حد از

ROS اکسـیدانی آنتـی هـاي سیسـتم مهار ظرفیت از شده تولید 

 اثـرات معـرض در اسـت مکنم ها سلول شود، بیشتر فولیکولی

 انجـام مطالعـات کـه اسـت توجه جالب. گیرند قرار ROS مضر

 را ROS حـد از بـیش تولیـد انسان و حیوانی هاي مدل در شده

) AITDs( تیروئیـد خـودایمنی هـاي بیماري از برخی شروع در

 کـه اصـلی متابولیکی مسیرهاي میان در ).22( اند دانسته دخیل

 اکسـیداتیو اسـترس بـا تا سازدمی قادر را تیروئید هايفولیکول

 گلوتـاتیون بـالاي میـزان که دارند وجود هاییآنزیم کنند، مقابله

 شـواهد. کننـدمی تضـمین را) GSH( سـلولی درون یافتهکاهش

 کاهش که دهد می نشان جوندگان در تجربی مطالعات از حاصل

 شـود تیروئیـد عملکـرد اخـتلال بـه منجر است ممکن گلوتاتیون

)23(. 

G6PD سـطوح حفـظ بـا که هایی است آنزیم ترین مهم از یکی 

 ایجـاد کارآمـدي اکسیدانی آنتی دفاع سلولی، درون GSH بالاي

. با توجه به اینکه بررسـی همزمـان  فعالیـت آنـزیم )24(کند  می

G6PD   و ســـطوح  هورمـــون هـــاي تیروییـــدي در  بیمـــاران

کسـیداتیو در بتا می تواند به شناسایی نقـش اسـترس ا تالاسمی

بروز اختلالات تیروییدي کمک کند و باعث بهبود پایش بـالینی و 

برنامه ریزي درمانی دقیق تري در این جمعیت شود  این مطالعه 

با هدف ارزیابی ارتباط احتمالی بین موارد گفتـه شـده صـورت 

 گرفت.

 

 هاروش
 120باشد. از  یم يو مورد شاهد یمطالعه مقطع یکمطالعه  ینا

طـول  در شـیراز دستغیب شهید بیمارستان به کننده راجعهمنفر 

 کـه ساله 40 تا 20 بین زن 60 و مرد 60 شامل شمسی یک سال

 افـراد نیـز دیگر نیمی و بتا تالاسمی ناقل افراد گروه هر از نیمی

 هاي هورمون نظر از بررسی جهت بودند، تالاسمی نظر از نرمال

T4 آزاد  ،TSH وG6PD 3شـد.  تهیـه خـون نهنمو سی سی 5 تا 

ــپس ــه س ــدت ب ــه 3 م ــا دقیق ــا 3000 دور ب ــه در 5000 ت  دقیق

ــا شــد ســانتریفیوژ ــه از ســرم ت  جهــت) . 25(گــردد  جــدا نمون

 fluorescent spot test روش از G6PD کیفـی سـطح غربـالگري

)FSTــت ) و ــی جه ــون بررس ــاي هورم ــدي ه  روش از تیروئی

 تالاسـمی بتا تعیین جهتو   شد استفاده لومینسانس ایمونوکمی

 اسـتفاده افـراد هموگلوبین  الکترفورز و CBC بررسی از مینور

 هـاي تست و  SPSS 21 افزار نرم کمک با ها داده نهایت در. شد

 قـرار تحلیـل و تجزیـه مـورد اسـکوئر کـاي و ویتنی من آماري

 .گرفت

و  d=0.05و  t=1.96حجم نمونه در این مطالعه با در نظر گرفتن 

نیـز  )26(لعه متاآنـالیز انجـام شـده در ایـران هم چنین طبق مطا

p=0.067  در نظر گرفته شده است . که با توجه به فرمـول زیـر

نفـر بـه  120نفر محاسبه شد کـه در نهایـت  96حجم مورد نیاز 

 مطالعه وارد شدند. 
n=(t)2/(d)2×(p)×(q) 

رضایت کامل و آگاهی افـراد   معیار هاي ورود به مطالعه شامل

الـی  20نیاز از چگونگی روند مطالعه و داشتن سن  در حد مورد

ســال بــود. معیــار هــاي خــروج از مطالعــه شــامل  هرگونــه  40

بیماري خاص خونی، متابولیک ، نارسایی اندام هـا و هـر گونـه 

عدم رضایت افراد مورد مطالعه در شرکت در پژوهش و داشتن 

 سال بود.  40تا  20سن خارج از محدوده ي 

با استفاده  G6PDغربالگري  :G6PDهت غربالگريآنالیز کیفی ج

 . براي این منظور از کیـت تجـاري)27(انجام شد  FSTاز روش 

FST  (مربوط به شرکت کیمیا پژوهـان، تهـران)،  .اسـتفاده شـد 
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 میکرولیتـر 200 بـه خـون نمونه میکرولیتر 10 خلاصه، طور به

 شـده تهیه استفاده از قبل بلافاصله که G6PD غربالگري معرف

 گراد سانتی درجه 37 دماي در ها واکنش سپس .شد منتقل بود،

 میکرولیتـر 20 سـپس. شدند انکوبه دقیقه 10 مدت به تاریکی در

شـده و  منتقل واتمن صافی کاغذ روي واکنش داده بر محلول از

 قـرار بررسـی مـورد UV نـور تحت و شد خشک هوا در سپس

 نمونه با مقایسه در G6PD کمبود داراي افراد هاي نمونه .گرفت

 نقطـه تسـت. بـود یافتـه کـاهش فلورسـانس یا فلورسانس فاقد

ویژگـی مـی باشـد  %98,0 و حساسیت %100,0 داراي فلورسنت

 المللـی بـین کمیتـه توسـط ،1979 سـال در ایـن، بر علاوه ).28(

 و تـرین قبـول قابـل عنـوان بـه هماتولوژي در استاندارد سازي

 توصـیه G6PD کمبـود بـراي ريغربـالگ تست اعتمادترین قابل

  .)27(شده است 

 الکتروکمـی روش بـا نمونه ها :FT4و  TSHاندازه گیري کمی 

  Elecsys دستگاه کوباس و کیت هـاي از استفاده با لومینسانس

  .گرفتند قرار آنالیز مورد  تیروئید هورمون هاي سنجش جهت

روش الکتروکمــــی لومینســــانس ترکیبیــــاز الکتروشــــیمی و 

در ابتـدا، کـه  اسـت صـورت ایـن بـه مراحـل. استانس لومینس

طراحـی  هورمون مـورد نظـر هایی که براي شناساییباديآنتی

ــده ــی پوشیدهش ــه ذرات مغناطیس ــترپتاویدین اند، ب ــده از اس ش

ــل  ــد، متص ــده ان ــن ش ــه ای ــون) ب ــاوي هورم ــار (ح ــه بیم نمون

ــیباديآنتی ــزوده شــده و اتصــال آنت ــا اف ــادي رخ آنتی -ژنه ب

ــمی ــد  د.ده ــه بع ــافه مرحل ــدناض ــانگر  ش ــه داراي نش کونژوگ

بادي دوم که بـه ترکیـب شـیمیایی یک آنتیاست که  لومینسانس

ایـن شـود؛ می اضـافه است، متصل )Rutheniumروتنیم ( حاوي

اي گانهبادي دوم بـه محلـول اضـافه شـده و کمـپلکس سـهآنتی

 دهـد.دار) تشـکیل میبادي نشانآنتی-بادي اولیهآنتی-(هورمون

پس از شستشو براي حـذف مـواد اضـافی، ذرات در مرحله بعد 

الکتـرود نقـش مهمـی در  شـوند.مغناطیسی به الکترود منتقل می

بـا  . در پایـان کنـدلومینسانس ایفـا میتحریک فرآیند الکتروکمی

) TPAآمین (اعمال ولتاژ به الکترود، ترکیب روتنیم و تریپروپیـل

شـدت نـور  شـود.و نور تولید میرود شده می به حالت تحریک

تولید شده مستقیماً با مقدار هورمون موجود در نمونه متناسـب 

گیري است. یک دتکتور نوري شـدت نـور تولیـد شـده را انـدازه

هاي عددي تبدیل شده و غلظت این سیگنال نوري به داده کند.می

 ).29( شـودهورمون بر اسـاس منحنـی اسـتاندارد محاسـبه می

و الکترفـورز  CBCبتـا تالاسـمی مینـور از بررسـی  جهت تایید

 هموگلوبین  افراد استفاده شد. 

بعـد از گـردآوري ابزار تجزیه تحلیل و آزمـون هـاي آمـاري: 

شـده و بـه  SPSSوارد نرم افـزار آمـاري ها ها، دادهپرسشنامه

هاپرداخته شد و مورد مقایسه قـرار گرفتنـد. ریآماري متغ زیآنال

معنادار در نظر گرفته شـد. 05/0کمتر از  p valueدر این مطالعه 

 داده ها بر اساس دو نوع آزمون یتیآزمون سنجش فرض نرمال

  صورت گرفت.یروویلک و شاپیرنف کلموگروف اسم

 نتایج

فـرض  یروویلکو شـاپ یرنفبر اساس آزمون کلموگروف اسـم

  1یتنیمن و یکرد شده  و  در ادامه از آزمون ناپارامتر یتینرمال

دو گروه  ینب  TSHو  FT4 یانگینم یرمقاد یسهبه منظور مقاکه 

 )1( جدول استفاده شد. مینور ینرمال و تالاسم

گزارش شـده  P-value یربر اساس مقاد  یتنیآزمون من و نتایج

دو گـروه از لحـاظ  ینبـ يدهد کـه اخـتلاف معنـادار ی، نشان م

 يبـرا  P-value یروجـود نـدارد. مقـاد TSHو  FT4 يها یرمتغ

FT4  یـرمتغ يو بـرا 0,781برابر بـا TSH  یمـ 0,823برابـر بـا 

باشد،  یم 0,05از  تربزرگ یرمقاد ینکه ا ینباشد که با توجه به ا

باشـد، رد  یهـا مـ یانگینم يفرض صفر آزمون که فرض برابر

 )2(جدول شود. یم

 یمآنـز یفـیسـطح ک یـرمتغ یـانارتباط م یبررس يبرا ینچن هم

G6PD بتا  از آزمون  ینورم یل و افراد تالاسمدر دو گروه نرما

 یفراوانـ یـعتوز 4اسکوئر استفاده شـده اسـت کـه جـدول  يکا

 .یدهددرهر گروه را نشان م G6PD یمآنز یفیسطح ک یرمتغ

-Pاسـکوئر و بـا توجـه بـه مقـدار  يآزمون کـا یجبر اساس نتا

value   یفـیسـطح ک یـرمتغ یانم، مورد مطالعه يگروه ها يبرا 

                                                      
1 Mann-Whitney 



 
62 

  

 
 1404 تابستان .2شماره  .13دوره             ه علوم پزشکی تربت حیدریهجله دانشگام

 و همکاران روزبهان                                آزاد  T4 و TSH هايو سطوح هورمون G6PD مقایسه فعالیت آنزیم

 بتـا ینـورم یدر دو گـروه نرمـال و افـراد تالاسـم G6PD یمآنز

 )p-value =1 وجود نداشت. ( يمعنادار يارتباط آمار

را به صـورت  G6PD یمآنز یفیسطح ک یفراوان یعتوز 3جدول 

، همانطور که در جدول آورده شده اسـت، در دهد ینشان م یکل

کمبـود فعالیـت  3/8بین افرادي که ناقل بتـا تالاسـمی بودنـد، % 

از ایـن نظـر نرمـال بودنـد. و   7/91را داشتند و%   G6PD یمآنز

 این فراوانی با افراد سالم از نظر بتا تالاسمی مشابه بود.

 یارو انحراف از مع یانگینم یمم،ماکز ینیمم ،م یرمقاد 1 شکلدر 

 نشـان داده شـده اسـت. یبه طـور کلـ TSHو   FT4 يها یرمتغ

دامنه  و mIU/L 5,1-0,35ربرابTSHقابل ذکر است دامنه نرمال 

 یرمقـاد 2شـکل در می باشد.  ng/dl 1,48 -0,7 برابرFT4 نرمال

و   FT4 يها یرمتغ یارو انحراف از مع یانگینم یمم،ماکز ینیمم ،م

TSH  نشان داده شده استتفکیک دو گروه  را به ، 

افـراد ناقـل  ینآورده شده اسـت، در بـ 5 همانطور که در جدول

 1,18 ± 0,83آزاد برابـر   T4سطح هورمون گینیانبتا م یتالاسم

بود کـه هـر   3,22± 2,43برابر   TSHسطح هورمون  یانگینو م

در  ینو همچنـ یگیـردنرمـال قـرار م يده وهورمون در محد دو

ــا تالاســم ــال از نظــر بت ــراد نرم ــون  یاف آزاد   T4ســطح هورم

ــدود ــانگین 99/0 ±26/0ح ــون  و می ــطح هورم ــدود  TSHس ح

 يدر محدوده  گروه که هر دو هورمون در این بود 30/2±19/3

 .یگیردنرمال قرار م

 . نتایج آزمون بررسی نرمال بودن داده ها1 جدول

 گروه ها یروویلکشاپ یرنفآزمون کلموگروف اسم

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

 T4 آزاد 001/0 60 912/0 001/0 60 163/0

TSH 

 نرمال

360/0 60 001/0 531/0 60 001/0 

 T4 آزاد 003/0 60 935/0 072/0 60 109/0

TSH 

 ینورم یتالاسم

136/0 60 001/0 929/0 60 002/0 

 

   یتنیآزمون من و یجنتا .2 جدول

TSH آزاد T4 آزمون 

 یتنیمن و 500/1747 500/1757

 ویلکوگسون 500/3585 500/3577

 )(دو طرفه یمپتوتیکآس يمعنادار 781/0 823/0
 

 در افراط مبتلا به بتا تالاسمی و افراد نرمال G6PD  یمآنز یفیسطح ک یفراوان یعتوز .3دول ج

 وضعیت تالاسمی G6PDوضعیت  یفراوان درصد فراوانی

  کمبود 5 8,3%

 عدم کمبود 55 %91,7 ناقل تالاسمی بتا

  کمبود 5 8,3%
 عدم کمبود 55 %91,7 نرمال
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 و افراد داراي فعالیت نرمال این آنزیم G6PD یمآنزافراد داراي کمبود عملکرد   یت تالاسمی در ی  وضعفراوان یعتوز .4جدول 

 وضعیت تالاسمی
 G6PD یتوضع

 بتا یناقل تالاسم نرمال

 فراوانی 55 55
 نرمال

  

 

G6PD 

 درصد فراوانی در گروه 50 50

 کلدر یدرصد فراوان 85/45 85/45

 یفراوان 5 5

 درصد فراوانی در گروه 50 50 کمبود  عملکرد

 کلدر یدرصد فراوان 15/4 15/4

 

 دو گروه  یکبه تفک )mIU/L( TSHو  ) ng/dlآزاد( T4 يها یرمتغ یارو انحراف از مع یانگینم یمم،ماکز ینیممم،م یرمقاد .5 جدول

 ه هاگرو تعداد کمترین مقدار بیشترین مقدار میانگین انحراف از معیار

26/0 9/0 80/1 40/0 60 T4 آزاد 

 نرمال  005/0 92/9 19/3 3/2
TSH 

83/0 18/1 6/0 50/0 60 
 تالاسمی مینور

T4 آزاد 

34/2 228/3 92/9 200/0  TSH 

 

 
 TSH (mIU/L)و )FT4 )ng/dl  يهایرمتغ یارو انحراف از مع یانگینم یمم،ماکز ینیممم،م یر. مقاد1 شکل
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 دو گروه یکبه  تفک  TSH (mIU/L)  و )FT4 )ng/dlيها یرمتغ یارو انحراف از مع یانگینم یمم،ماکز نیممم،یم یر. مقاد2شکل 

 بحث

 آنـزیم فعالیـت میـزان ي مقایسـه و بررسیاین مطالعه با هدف 

G6PD  هاي هورمون سطح و  TSH و FT4 تالاسمی ناقلین در 

ت، مطالعات مـا نرمال انجام گرف افراد و) مینور بتا تالاسمی(  بتا

معنی داري بین سطح فعالیـت ایـن آنـزیم و دو  ارتباطنشان داد 

و بیماري تالاسمی  FT4  و TSHهورمون مرتبط با غده تیرویید 

 وجود ندارد.

در بیماران مبتلا به بتا تالاسمی ، به ویژه نوع مـاژور، اسـترس  

اکسیداتیو ناشی از تجمع آهن و همولیز مزمن می تواند عملکـرد 

دد درون ریز از جمله تیرویید را تحت تاثیر قـرار دهـد. آنـزیم غ

G6PD  با تولیدNADPH   در مسیر پنتوز فسـفات، نقـش مهمـی

در خنثی سازي رادیکال هاي آزاد دارد. کاهش فعالیت این آنزیم 

ــد آســیب اکســیداتیو را تشــدید کــرده و ســلول هــاي  مــی توان

پـذیر تـر کنـد. تیروییدي را نسبت به استرس اکسیداتیو آسـیب 

مطالعات نشان داده اند کـه اخـتلال در تعـادل اکسـیداتیو ممکـن 

است در بروز یا تشدید کم کاري تیرویید در  بیمـاران تالاسـمی 

 )22( نقش داشته باشد.

ـــه ـــق مطالع ـــزانطب ـــد می ـــاران هایپرتیرویی  G6PDاي دربیم

درگلبولهاي قرمز به صـورت معنـی داري بیشـتر بـود کـه طـی 

کاهش یافتـه و پـس از  G6PDت تدریجی میزان درمان به صور

گلبول هاي قرمز  G6PDیک الی دوماه از یوتیرویید شدن میزان 

دربیماران هیپوتیرویید به  G6PDدرمقابل میزان . نیز نرمال شد

صورت معنی داري ازگروه کنترل کمتر بودکه ولیکن درمحدوده 

زایش ي نرمال قرارداشت و همچنین مشاهده شده است که با افـ

در  G6PDمیزان هورمون هاي تیروئیدي میـزان فعالیـت آنـزیم 

اریتروسیت ها نیز افـزایش مـی یابـد و بـالعکس کـه بـا کـاهش 

 G6PDفعالیت هورمـون هـاي تیروئیـدي میـزان فعالیـت آنـزیم 

  ).30اریتروسیتی نیز کاهش یافته است (

در مطالعه اي دیگري که بر روي رت ها انجام شد، بعد از انجام 

در   G6PDتیروئیدکتومی به صورت معنی داري میـزان فعالیـت

اریتروســیت هــا کــاهش یافــت کــه پــس از تجــویز هورمونهــاي 

به حالت نرمـال خـود برگشـت  G6PD یت فعالتیروئیدي، میزان 

)31(.  

مطالعه اي دیگرجهت بررسی میزان اثـر سـطح هورمونهـاي  در

 60 و 30 از مـوش هـاي G6PDیت فعالتیروئیدي برروي میزان 

روزه استفاده شد .این موش ها بـه صـورت القـایی بـا پروپیـل 

درمـوش  G6PDتیویوراسیل هیپوتیرویید شدندکه طی آن میزان

روزه در قلب، مغز وکبد تغییري نکرد درحالیکه درمغـز  30 هاي

روزه  60 روزه افزایش یافته و درکبد موش هـاي 60 موش هاي

 . )32(کاهش یافت 
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بیماربســتري  150 رشــمال هنــد بــر روياي کــه دطبــق مطالعــه

نفـرزن  32 نفرمـرد و 118 دربیمارستان بـه علـت تالاسـمی کـه

در   G6PD یــتفعالبودنــد، مشــاهده شــدکه میــزان بروزکمبود

باشـد ولـیکن بیماران بتا تالاسـمی هماننـد جمعیـت عمـومی می

همچنان پیشنهاد میشودکه این بیماران از اسـتفاده از داروهـا و 

 .)33(دان خودداري کنند غذاهاي اکسی

 هـاي هردوبیمـاري  G6PDکمبـود و بیمـاري تالاسـمی بیماري

شـوند.در  همولیتیـک آنمـی موجـب تواننـدمی هسـتندکه ژنتیکی

   G6PDبـاکمبود همـراه تالاسـمی دربیمـاران مطالعـه اي کـه

 شـد، انجـام   G6PDکمبود بدون تالاسمی بیماران با درمقایسه

 میـزان همچنـین و قرمـز درگلبول اختلال میزان شدکه مشاهده

 تفاوتی  G6PDکمبود بدون یا با تالاسمی بیماران در آنمی شدت

 . )8(نداشتند 

 خـونی هـاي انـدکس مقایسـه جهت درشیراز که اي مطالعه طی

 همزمـان کـه مینـور تالاسـمی بـه مبتلا بیماران در قرمز گلبول

الاسـمی بیماران مبتلا بـه ت با مقایسه در دارند نیز  G6PDکمبود

 تفـاوتی شـدکه هستند، مشـاهده نرمالG6PD لحاظ از مینورکه

 غربالگري جهت پس در این دو گروه وجود ندارد؛ ها اندکس بین

 نیـاز بیشـتري اقـدامG6PD بـه مبتلا درافراد مینور تالاسمی بتا

و الکتروفـرز   CBCنیست و از همان تست هـاي معمـول یعنـی 

 . )34(هموگلوبین میتوان استفاده کرد 

 بـه مبـتلا دربیمـاران انـدوکرین اخـتلالات شـایعترین از یکـی

 انجام مطالعه طی باشدکه ماژور، هیپوتیروییدي می بتا تالاسمی

نیز این مطلب تایید شد و این شـیوع بـالاتر بیـانگر اهمیـت  شده

غربالگري هیپوتیروییدي در بیماران مبـتلا بـه تالاسـمی مـاژور 

 )35( رساند د باشند را میمخصوصا زمانی که دچار کوتاهی ق

 شـیوع کـه شـده اسـت گزارش مطالعات دربرخی .  ازآنجاییکه

 مینـور تالاسـمی بتـا دربیمـاران اتوایمیون ي ها بیماري برخی

کــه طــی آن میــزان شــیوع  شــد طراحــی بیشتراســت، مطالعــه

بیماریهاي اتوایمیـون تیروئیـد دربیمـاران بتـا تالاسـمی مینـور 

تفـاوتی بـین شـیوع بیماریهـاي بررسی شـد و مشـاهده شـدکه 

اتوایمیون تیروئید دربیماران بتا تالاسمی مینـور وافـراد نرمـال 

ی بیشـتر بررسـوجود ندارد پس نتیجه گرفته شـد کـه نیـاز بـه 

بیماریهاي اتوایمیـون تیروئیـد دربیمـاران بتـا تالاسـمی مینـور 

 .)36(وجود ندارد 

مختلـف،  با توجه به نتایج متناقض بـه دسـت آمـده از مطالعـات

بررسـی  شاید با در نظر گرفتن حجم نمونـه بیشـتر در مطالعـه،

طیــف بیشــتري از هورمــون هــاي مربــوط بــه غــده تیروییــد و 

بتـوان بررسـی دقیـق تـري  G6PDسنجش کمی فعالیـت آنـزیم 

هورمـون هـاي و  G6PD براي اثبات وجـود ارتبـاط بـین نقـص

ترده تر بـا لذا مطالعات گس .انجام داد مربوط به غده ي تیرویید 

 .حجم نمونه بیشتر جهت یافتن ارتباط دقیق پیشنهاد می شود

 گیرينتیجه

هورمون هاي و G6PD آنزیمبین فعالیت  در مطالعه حاضر

مربوط به غده تیرویید و بیماري تالاسمی بتا ارتباط معنی داري 

. مطالعات گسترده تري با حجم نمونه بیشتر در مشاهده نشد

 .هاد می شودنیق آنها پیشجهت یافتن ارتباط دق

 و قدردانی تشکر
علوم پزشکی اخلاق دانشگاه  تهیکم هیدییتا ابتدا در این تحقیق

 گرفته شد یهاي انساندر رابطه با داده ي این مطالعهبراشیراز 

 نیهمچن و) IR.SUMS.MED.REC.1398.371(کد اخلاق: 

از این مقاله  .دیگرد تیرعا نیز هاداده یمحرمانگ يارهایمع

پایان نامه مقطع دکتراي عمومی پزشکی سروش رضائی 

معاونت تحقیقات و فن آوري  16967گرجائی با کد گرنت 

   دانشگاه علوم پزشکی شیراز استخراج گردیده است

 تضاد منافع
تعـارض منـافعی توسـط نویسـندگان  گونـهچیهدر این پژوهش 

 گزارش نشده است.

 مشارکت نویسندگان:
 اــی ،هـاداده يآورجمـع یا ،مطالعه حیاطر و يپردازمفهوم) 1(

 : همه نویسندگانهاداده یرـتفس و لیوتحلهیتجز

 ايوـمحت ینودـت تـجه آن بینیزاـب یا مقاله سینوشیپ تهیه )2(

 همه نویسندگان :نهاندیشمندا
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ــتائ )3( ــتهدست نهایی دی ــب لساار از پیش نوش ــمجل هـ ــه  :هـ  نویسندگانهم
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