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 در كودكان OGTTارتباط نماي سونوگرافي پانكراس با حساسيت به انسولين در زمان انجام 
  ساله  مبتلا  به بتا تالاسمي ماژور  20-10

  5ساسان حقيقي ،5 سيلوا هوسپيان،4 رويا كليشادي،3حميد هورفر ،2قاسمعلي جوانمرد، 1مهين هاشمي پور
  

  چكيده 
پژواك  (پانكراس در سونوگرافي   (echogenicity)زايي    پژواكسيدروز مي تواند به  افزايش        در بيماران تالاسميك،  همو     :مقدمه
هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط نماي سونوگرافي پانكراس با حساسيت           .  درگيري سلولهاي بتا و ديابت منجر گردد       ،)نگاري

  .است ساله تالاسميك 20-10 در كودكان OGTTبه انسولين در زمان انجام
تخـاب و پـس از تعيـين         ان  كودك مبتلا به بتاتالاسمي ماژور     42 حذف بيماران داراي ديابت يا سابقه فاميلي آن،          پس از  :وشهار

تقـسيم  )  21=تعـداد  (طبيعـي و  ) 21=تعداد( بالا   زايي  پژواك پانكراس به وسيله سونوگرافي، بيماران به دو گروه با             زايي  پژواك
 و نيز غلظـت و نسبت انسولين به گلوكز ناشتا   (ISI) حساسيت به انسولين هاي  شاخصو در آنان انجام  OGTTسپس . شدند

-tو نتايج با اسـتفاده از آزمونهـاي         شد   نيز  آزمايشهاي مذكور بجز فريتين انجام         طبيعي كودك   23در. فريتين سرم تعيين گرديد   

testو ANOVAقرار گرفت   مورد آناليز.  
اخـتلاف ميـانگين    ). >05/0P(دار بـود        اختلاف ميانگين فـريتين سـرم  معنـي          طبيعي بالا و    زايي  پژواكدر دو گروه با     : ها  يافته

در   ISI  وبـين فـريتين  . دار نبود  بالا، معنيزايي پژواكگلوكز و انسولين در بين گروهها با تمايل به افزايش در گروه بيماران با 
  ).>05/0P( داشتند IFG بالا زايي پژواك بيماران با  %6/28  .دار وجود داشـت  بالا رابطه معنيزايي پژواكگروه با 
شايد بتوان از  ، در اين گروهISI بالا و رابطه بين فريتين و زايي پژواك در گروه با  IFG نظر به وجود تمامي موارد : گيري نتيجه

  . ردك استفاده  تالاسميك تشخيص مراحل ابتدايي ديابت در بيمارانبرايسونوگرافي پانكراس 
  

  .، حساسيت به انسولين)نگاري پژواك ( بتا تالاسمي ماژور، پانكراس، سونوگرافي:ها واژهكليد
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 مقاله پژوهشي
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  سونوگرافي پانكراس و حساسيت به انسولين در تالاسمي
 

162

  مقدمه
يكي از اختلالات مرتبط با هموگلـوبين  بتا تالاسمي  بيماري

است كه دركشورهايي نظير ايران شيوع بالاتري نـسبت بـه           
 اختلالات متعـددي    پيدايش و به    ]1[ داردساير نقاط جهان    

ايـن عـوارض    . انجامـد   مـي ريـز     درون غدد اختلالات   نندما
عموماً به دليل اثر انباشت مزمن آهن و به صورت تدريجي           

م خـود را در دهـه دوم زنـدگي ظـاهر            ي علا ،پيشرفت كرده 
در واقــع هموســيدروز يــك عارضــه مهــم . ]2[نماينــد مــي

پـانكراس  . آيـد   ميشمار تالاسمي ماژور به  بتادرمبتلايان به   
درگيـر   اسـت كـه در هموسـيدروز         نـدامهايي از ا يكـي    نيز
 در آن   كاركردي و در نتيجه اختلالات ساختماني و        شود  مي

 تحمل گلوكز و    آزموناز طرفي اختلالات    . ]3[ آيد  پديد مي 
ديابت از مـشكلات شـايع مبتلايـان  بـه تالاسـمي مـاژور               

 باشد كـه علـت آن احتمـالاً كـاهش توليـد انـسولين يـا           مي
 و  ]2[باشـد   مـي ين بـه علـت هموسـيدوز        مقاومت به انسول  

 نتـايج مطالعـات     پايـه بر .]4ـ ـ7[ دارد %24ـ3/2 بين   يشيوع
قبلــي، دربيمــاران تالاســميك ترانــسفيوژنال، مقاومــت بــه  

شـود و    عدم تحمل گلوكز ايجاد مي   پيدايشانسولين قبل از    
 انسولين  (clearance)پاكسازي  وژنال  يدر بيماران غيرترانسف  

 است و طبيعير حالي كه حساسيت بافتي يابد، د افزايش مي
، توليـد انـسولين      شـود   دار مـي    هنگامي كه ديابـت علامـت     

 دفعـات عدم تحمل گلوكز در اين بيماران با        .يابد  كاهش مي 
گرچه . ]2[ارتباط دارد   ، سن و استعداد ژنتيكي      تزريق خون 

و استفاده مـنظم از دفروكـسامين در        خون   مكرر   هاي  تزريق
 بـوده ثر  ؤ اين بيمـاران م ـ    كيفيت زندگي  آگهي و  بهبود پيش 

 است، مشخص نيست كه مشكل افزايش انباشـت آهـن در          
 اين روش درماني كاملاً كنترل و از        با استفاده از  اين بيماران   

از طرفـي در بيمـاران       .]8[عوارض آن پيشگيري شده باشد      
 سـونوگرافي پـانكراس افـزايش      ،تالاسمي ماژور بتا  مبتلا به   
هموسيدوز مـزمن را آشـكار       غده  ناشي از    اين   زايي  پژواك

 پـانكراس   كاركرد با اختلال    پژواكسازد كه اين افزايش       مي
كه در افراد تالاسميك با افـزايش       اي    گونه  هباشد، ب   همراه مي 

 تحمل گلوكز   آزمون ميزان اختلال در     ، پانكراس زايي  پژواك
هـدف از ايـن      .]3[ يابـد   و ميزان ابتلا به ديابت افزايش مي      

 پـانكراس و تعيـين      نگاشـتي   پـژواك لعه تعيين تغييرات    مطا
انسولين، به   حساسيت   آزمونارتباط نماي سونوگرافي آن با      

 در (OGTT) اكير خـو   تحمل گلـوكز   آزموندر زمان انجام    
 تالاسـمي مـاژور در دهـه دوم زنـدگي           بتاكودكان مبتلا به    

   .باشد مي
  

  روشها
 تالاسـمي   ابت ـ كـودك مبـتلا بـه        80در اين مطالعه توصيفي     

ماژور مراجعه كننده به بيمارسـتان سيدالـشهدا در محـدودة         
 هفتـه   3ـ2اين كودكان هر    .  سال انتخاب شدند   15ـ10سني  
 خون جهـت رسيــدن همـوگلوبــين       10ـcc/kg 15بار   يك

كردنــد و تمــامي آنــان      دريـافت مـي mg/dl 10به سطح 
 30ـ ـmg/kg 500تحت درمـان با دفـروكسـامين به ميـزان        

 8ـ ـ12بودند، كه به طريق انفوزيون زيرجلدي شبانه بـراي           
ازكليه افراد انتخاب شده، اطلاعـاتي      . شد  ساعت استفاده مي  

 گرفته شـد  درمورد ابتلا به ديابت و وجود سابقه فاميلي آن          
و افراد مبتلا به  ديابت يا داراي سابقه فاميلي آن از مطالعـه              

ــذف  ــيحـــ ــدند مـــ ــاران . شـــ ــده در بيمـــ باقيمانـــ
 پــانكراس توســط يــك نفــر )نگــاري پــژواك(گرافيســونو

 يـا  طبيعي زايي  پژواكراديولوژيست انجام گرديد و افراد با       
ــده   ــين ش ــانكراس تعي ــالاي پ ــاران  ،ب ــروه  بيم   در دو گ

سپس . گرفتند مي قرار طبيعي بالا و زايي پژواكتالاسميك با  
 تحمـل   آزمـون گيـري و      ميزان فريتين سرم اين افراد انـدازه      

ــار ســازمان جهــاني(OGTT) راكي خــوگلــوكز   طبــق معي
 ؛گرفـت  مـي  انجـام    يي ساعت ناشتا  12، پس از    ]9[ سلامت

)  گرم 75حداكثر  ( g/kg 5/1بدين ترتيب كه محلول حاوي      
و قند خون و انـسولين سـرم در         شد    ميبه افراد داده    گلوكز  
 تعيـين   بـراي . شـد   مـي گيري     اندازه 120 و 60 ،30،  0دقايق  

 بــا اســتفاده از مقــادير گلــوكز و حــساسيت بــه انــسولين ،
ــش  ــسولين حاصــل از آزماي  و ]ISI  ]10 شاخــصهايا،  هان

GIR1 ]11[ گرديد مي محاسبه.  
 از كودكـان    شـاهد  كـودك نيـز بـه عنـوان گـروه            23تعداد  
گونه بيماري نداشته و صـرفاً        كننده به مطب كه هيچ     مراجعه

جهت كنترل سالانه مراجعه كرده بودند، به صورت تصادفي      
انتخاب و تمامي آزمايشهاي مذكور بجز فريتين بـراي آنـان          

  سپس مـوارد داراي اخـتلال تحمـل گلـوكز         . انجام گرفت 

                                                           
1 Fasting Glucose/Insulin Ratio 
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(IGT)1     ناشتا    و يا اختلال در قند(IFG)    به ترتيب براساس 
 و انجمـن ديابـت      ]12[  سـلامت  معيارهاي سازمان جهـاني   

  . در هر گروه تعيين شد]2 ]13(ADA)آمريكا 
سونوگرافي پانكراس با اسـتفاده از       :يروشهاي آزمايشگاه 

گلـوگز بـه روش   .  انجـام شـد  Aloka SSD-1700دستگاه 
، )سـاخت كـشور فرانـسه      (MAN كيت   باگلوكزاكسيداز و   

فريتين به روش راديوايمونواسي با استفاده از كيت شـركت          
 يگامـا شمارشـگر   و بـا دسـتگاه      )  ايـران  ،تهـران (كاوشيار  

Pickerاســي  يمونوراديومتريــك و انــسولين نيــز بــه روش ا
(IRMA)3            تهـران (، با اسـتفاده از كيـت شـركت كاوشـيار، 

  .گيري شد  اندازهRA1000و با دستگاه اتوآناليزر ) ايران
 حاصل به صورت ميـانگين      هاي  دادهكليه   :مطالعات آماري 

 بـالا،  زايـي  پـژواك  انحراف معيار در سه گروه بيماران بـا      ±
 SPSS كمك نرم افـزار       به شاهد و گروه    طبيعي زايي  پژواك

 و  tمحاسبه و تعيين شد و سپس بـا اسـتفاده از آزمونهـاي              
ANOVAمورد تحليل آماري قرار گرفت .  

  

   ها يافته
 24( كـودك    42دراين مطالعه پس از بررسيهاي اوليه، نهايتاً        

مبتلا به تالاسمي ماژور، با ميـانگين سـني         )  دختر 18پسر و   
، 1گـروه   ( بالا   زايي  واكپژ سال در دو گروه با       2/13 ± 6/1

مـورد  )  نفـر  21،  2گـروه    (طبيعـي  زايـي   پـژواك و  )  نفر 21
ميانگين   كودك سالم نيز با    23همچنين  . مطالعه قرار گرفتند  

جـدول  ( انتخاب شدند    شاهدعنوان    سال به  1/13±1/2سني  
1.(  

 ميانگين انـسولين و گلـوكز را در سـه گـروه         2و1شكلهاي  
 .دهنـد   مـي  اننشدقيقه   120و   60 ،30 ،0مطالعه در زمانهاي  

 تعيين ارتباط هر كـدام از       برايبررسيهاي آماري انجام شده     
گيري شده در گروههـاي مـورد مطالعـه            اندازه هاي  شاخص

 بـالا،  زايي پژواكنشان داد كه در گروه بيماران تالاسميك با       
انـسولين رابطـه    بـه    حساسيت   شاخصبين ميزان فريتين و     

، در حـالي    )-=001/0P=  ،6/0R (دار منفي وجود دارد     معني
همچنين در  . كه اين رابطه در دو گروه ديگر وجود نداشت        

                                                           
1 Impaired glucose tolerance 
2 American Diabetes Association 
3 Immunoradiometric assay 

 بـين فـريتين سـرم و        طبيعـي  زايـي   پـژواك گروه بيماران با    
 P= 002/0(دار وجود داشت      انسولين دقيقه صفر رابطه معني    

،63/0R=(           اي   ، در حالي كه در دو گروه ديگر چنـين رابطـه
%) 6/28( نفر   OGTT  ،6 نتايج     در بررسي  .مشاهده نگرديد 

داراي اخـتلال در      بـالا  زايـي   پژواكاز بيماران تالاسميك با     
در دو گروه ديگـر هـيچ مـوردي از          . بودند (IFG)قند ناشتا   

IFG    02/0( وجود نداشت=(P .     دركل افراد مورد مطالعه در
 )IGT(سه گروه هـيچ مـوردي از اخـتلال تحمـل گلـوكز              

  .وجود نداشت
  

  بحث 
 در  كـه  ]1[ اسـت  مـا     از بيماريهاي شـايع جامعـه     تالاسمي  

 .گـردد  صورت عدم درمان باعث عوارض متعدد و مرگ مي   
ــون و   ــرر خ ــات مك ــت تزريق ــه عل ــروزه ب ــتفاده از  ام اس

 كيفيت زندگي اين بيماران بهبود      ،هاي آهن )شلاتور(فلزگير
 مـشخص نيـست كـه كـدام يـك از            البتـه . ]14[يافته است   

ة اقدامات فوق قابل پيـشگيري      واسط هعوارض اين بيماري ب   
رغـم درمـان      علـي  ،مطالعـات رخي   ب پاية چنان كه بر   هستند

فشرده با شلاتورهاي آهن، عوارضي نظير ديابت و اخـتلال          
بـدين  . ]8[تحمل گلوكز در اين افراد قابل پيشگيري نيست         

ترتيب با افزايش سن، تزريق مكرر خون وافـزايش ذخيـرة           
 مختلـف از    اعضاي در   آهن، عوارض ناشي از هموسيدروز    

 و  ريـز   بـرون  كـاركرد جمله پانكراس ايجاد و باعث اختلال       
مطالعـات متعـددي بـه      . ]14[شـود      اين غـده مـي     ريز  درون

ويژه ديابت  بررسي عوارض اندوكرين بيماران تالاسميك، به   
. انـد   و اختلال تحمل گلوكز و مكانيسم ايجـاد آن پرداختـه          

ران داراي اخـتلال    ايـن بيمــا   % 8/10براساس يك مطالعـه،     
اي   همچنـين براسـاس مطالعـه     . ]15[انـد    تحمل گلوكز بوده  

 در بيمــاران تالاســميك ريــز غــدد درون اخــتلالات ،ديگــر
كند    بروز مي  يتر  در سنين پايين   ،كشورهاي در حال توسعه   

 وجود نداشت ولي    IGTدر مطالعة ما هيچ موردي از       . ]16[
راس داراي اخـتلال     بالاي پانك  زايي  پژواكبيماران با   % 6/28

 برخـي مĤخـذ    بودنـد كـه براسـاس        (IFG)در گلوكز ناشتا    
اي از اخـتلال تحمـل گلـوكز محـسوب            عنـوان  مرحلـه     به
  اي كه در آن اختلاف بين  در مطالعه. ]13، 12[ شود مي
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ساسيت به هاي ح  تحمل گلوكز و شاخصآزمونهاي مقايسه خصوصيات و ميانگين و انحراف معيار نتايج حاصل از -1جدول 
   پانكراسطبيعي بالا و زايي پژواك و بيماران تالاسميك با شاهدانسولين در گروه 

 

 
P value  

  شاهدگروه 
  

  بيماران با
  زايي پژواك
   پانكراسطبيعي

  بيماران با
 )اكوژنيسيته(زايي  پژواك

  بالاي پانكراس

  

  تعداد  21  21  23  -
  سن  9/12 ± 57/1  6/13 ± 6/1  1/13 ± 1 / 2  -
  )زن/مرد(جنس    12/9  12/9  13/10  -

05/0 P>  7/12 ± 8/95  9/10 ± 4/92  6/14 ± 2/99   گلوكز ناشتا(mg/dl)  
05/0 P>  2/5 ± 1/7  9/2 ± 6/5  6/4 ± 7/7   انسولين ناشتا(mU/l)  
05/0 P>  6/16±5/103  

  
ــان     120 ± 9/18  6/15±4/112 ــوكز در زم ــانگين گل مي

(mmol/L) OGTT*  
008/0 =P  

  
4/21 ± 5/25  

  
6/9 ± 2/21  8/13 ± 6/27  

  
ــان    ــسولين در زم ــانگين ان مي

(mU/l)OGTT  
05/0 P>  5/7 ± 9/11  7/6 ± 5/11  5/7 ± 9/8  ISI†)      اندكس حـساسيت بـه

  )انسولين
05/0 P>  3/2  ± 45/1  7/0 ± 2/1  2/1 ± 1/1  FGIR‡)      نسبت گلـوكز بـه

 )انسولين ناشتا

02/0 P=  -  -  6موارد داراي    نفرIFG§ 

000/0 P= 

  
  µg/lفريتين سرم   2/4776 ± 5/1462  2/2776 ± 4/574  -

* Oral glucose tolerance test 
† Insulin sensitivity index 
‡ Fasting glucose-insulin ratio 
§ Impaired fasting glucose 

  

  
 و گروه كنترل در طي تست طبيعي ييزا پژواك  بالا، زايي پژواك توزيع فراواني ميانگين گلوكز در بيماران تالاسميك با -1شكل 

  دقيقه120 و 60، 30، 0تحمل گلوكز خوراكي در زمانهاي 

 بيماران تالاسميك با اكوژنيسته بالا
  طبيعيبيماران تالاسميك با اكوژنيسته 

  گروه كنترل
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 آزمون در طي شاهد و گروه طبيعي زايي پژواك بالا، زايي پژواك توزيع فراواني ميانگين انسولين در بيماران تالاسميك با -2 شكل

   دقيقه120  و 60 ، 30، 0تحمل گلوكز خوراكي در زمانهاي 
  

 مورد بررسـي قـرار گرفتـه اسـت،          IGT و   IFGوضعيتهاي  
IFG              بيشتر گوياي موارد مقاومـت بـه انـسولين بـوده و در 

 مورد بررسـي قـرار گرفتـه اسـت،          IGT و   IFGوضعيتهاي  
IFG              بيشتر گوياي موارد مقاومـت بـه انـسولين بـوده و در 

 و نهايتـاً در     IGTمراحل بعـدي پيـشرفت ايـن حالـت، در           
بـدين  . شـود   ر ترشـح انـسولين ايجـاد مـي        ديابت اختلال د  

  هـستند در     IFGترتيب بيماران مورد مطالعة مـا كـه داراي          
مبني  و نتايج مطالعات قبلي      اند  مراحل اوليه سير ديابت بوده    

كه مقاومت به انسولين در مقايسه با كاهش ترشـح آن           بر اين 
 اخـتلال تحمـل گلـوكز      ديابت و  تري در بروز   نقش اساسي 

 براسـاس ايـن   ،عـلاوه بـر آن  . شود  تأييد مي  ،نمايد بازي مي 
مطالعــات آســيب كبــدي حاصــل از هموســيدروز نيــز در  

بدين ترتيب با توجه بـه      . ]18،  17[ نقش دارد    IGT پيدايش
يا اينكه احتمالاً به دليل كنترل و درمان مطلوب اين بيماران           

 در كل افـراد مـورد بررسـي    IGT مواردي از سن پايين آنها 
 فقـط در گـروه  بـا         IFGاشت، وجود بيمـاران بـا       وجود ند 
 بالاي پـانكراس، گويـاي افـزايش مقاومـت بـه            زايي  پژواك

ــراد    ــه اف ــسبت ب ــن گــروه از بيمــاران ن ــسولين در اي ــاان  ب
در مطالعه مـا بـا وجـود اينكـه          . باشد   نرمال مي  زايي  پژواك

  در   OGTTاختلاف بين ميانگين گلوكز و انسولين در طـي          
 زايي  پژواك در بيماران تالاسميك با      ،ر نبود دا  سه گروه معني  

بالاي پانكراس، تمايل به افـزايش ايـن پارامترهـا مـشاهده            
   .گرديد مي

شمار   بهفريتين از عوامل مؤثر در ايجاد مقاومت به انسولين          
 و غلظت سرمي آن، كه شاخصي از غلظت آهن كبد           آيد  مي

و  ديابـت    بـراي  مستقل   عامل خطرزاي عنوان يك     است، به 
IGT  گيرشـناختي    همـه همچنين در مطالعات    . شود   تلقي مي

 جزء مهمي از سندرم مقاومت به انـسولين          )اپيدميولوژيك(
و  Perinبراســـاس مطالعـــة  .]19[دهـــد  را تـــشكيل مـــي

 آهـن   بـار افـزايش   با  حساسيت به انسولين، كه     همكارانش،  
كــاهش % 40در بيمــاران تالاســميك ارتبــاط نزديكــي دارد 

 µg/lدر يك مطالعـه ميـزان فـريتين كمتـر از            . ]17[يابد    مي
، باعث كاهش شيوع ديابت در اين بيمـاران گرديـده           2500

 در µg 1500اي ديگــر فــريتين كمتــر از   و در مطالعــه]20[
كاهش عوارض اندوكرين بيماران تالاسميك مؤثر شـناخته        

 مطالعه ما  ميانگين فـريتين در  گـروه           در.  ]21[شده است   
 زايي  پژواك با بيماران   بيش از  بالا   زايي  پژواك بيماران داراي 

 حـساسيت  شـاخص علاوه بر آن، بين فريتين و   .  بود طبيعي
به انسولين رابطه منفـي وجـود داشـت و ميـانگين فـريتين              

 بود در حـالي كـه       µg/l 2500طور قابل توجهي بالاتر از       هب
 ميـانگين فـريتين اخـتلاف       ،طبيعـي  زايي  پژواكدر گروه با    

سطحي از فـريتين كـه باعـث          (µg/l 2500 ميزان   زيادي با 
نداشت ) شود  كاهش شيوع ديابت در بيماران تالاسميك مي      

 بيماران تالاسميك با اكوژنيسته بالا
  طبيعيبيماران تالاسميك با اكوژنيسته 

 گروه كنترل
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 حساسيت به انسولين    شاخصاي نيز  بين فريتين و         و رابطه 
در مطالعه مشابهي در يونـان كـه بـه بررسـي       . شد ديده نمي 

 پـانكراس بـه    نگاري  پژواكاهميت و ميزان حساسيت نتايج      
كار پانكراس در افراد مبتلا به بتـا تالاسـمي          عنوان شاخص   

 كودك  34 در   OGTTپرداخته بود، بررسي سونوگرافيك و      
، دسـت آمـده     بـه بـر مبنـاي نتـايج       . تالاسميك به عمل آمد   

% 77 پانكراس داشتند كه زايي پژواكبيماران افزايش  % 5/76
نيـز  % 5/37 و   نداز اين افراد دچار اختلال تحمل گلوكز بود       

پژوهـشگران در   .  انسولين غيرطبيعي داشـتند     سرمي غلظت
ــا   ايــن مطالعــه بــه ايــن نتيجــه رســيدند كــه در بيمــاران ب

 افزايش يافتة پانكراس، ميانگين گلوكز در طـي         زايي  پژواك
OGTT توان   اين شيوة تصويربرداري ساده را مي      ، بالاتربوده

 تشخيص افزايش خطر ايجاد ديابت      برايعنوان شاخصي    به
در مطالعه ما هرچنـد      .]3[لاسميك تلقي نمود    در بيماران تا  

 بـا   ،هاي مطالعـه مـذكور حاصـل نـشد         اي مشابه يافته    نتيجه
توجه به تمايل گلوكز و انسولين به افزايش در بيمـاران بـا             

 IFG موارد  تمامي افزايش يافته پانكراس، وجودزايي پژواك
به عنوان شاخصي از مقاومت بـه انـسولين و مرحلـه اوليـه          

به ديابت در اين گروه، رابطه منفي بين ميانگين فريتين          ابتلا  
انــسولين و تمايــل بــه كــاهش بــه  حــساسيت شــاخصبــا 

 حساسيت به انسولين و نسبت گلوكز به  انـسولين           شاخص
در ايـن    ]11ـ10[) شاخصهاي حساسيت به انسولين   ( ناشتا  
توانـد جهـت تـشخيص        سونوگرافي پـانكراس مـي    ،   گروه

در بيماران تالاسميك مـورد اسـتفاده       مراحل ابتدايي ديابت    

با در نظر گرفتن اينكـه عـوارض انـدوكرين در           . قرا ر گيرد  
تر آشكار در سنين بالاتر     ،بيماران تالاسميك از جمله ديابت    

و درمان و پيگيري مطلـوب ايـن بيمـاري در      ]8-22[است  
ــ  بــهرا پــانكراس اخــتلالات پيــدايشكــشور، زمــان  خير أت

 ز نيـز وارض ناشـي از هموسـيدو   ي ع ـ ي از سـو   و انـدازد   مي
 در  هـا  احتمـال بـروز آن     ،طور كامل قابل پيشگيري نبـوده      هب

ييد بهتر  أتبراي  شود     لذا پيشنهاد مي   ،سنين بالاتر وجود دارد   
 افــزايش يافتــه زايــي پــژواك بــاموضــوع فــوق،  در افــراد 

 و بررســي OGTT بــااي  ، پيگيــري دورهIFGپــانكراس و  
 نقـش    همچنـين  . انجام گردد  احتماليروند پيشرفت ديابت    

 ديابت در اين    پيدايش عوامل ناشناخته دخيل در روند       ديگر
 ـ      كـه در چنـدين      طـوري  هبيماران قابل چشم پوشي نيست ب

ثر ؤمطالعه عوامل ژنتيكي را نيـز در ايجـاد ايـن عارضـه م ـ             
 فـوق در مطالعـه مـا        عوامـل  هرچنـد    . ]24 ،23[اند    دانسته

هـاي    د و بررسي بيشتر يافته    أيي براي ت  بنابراين . بررسي نشد 
تري با حجـم نمونـه بيـشتر و در            حاصل، مطالعات گسترده  

بيماران تالاسميك با ميانگين سني بالاتر ضـروري بـه نظـر            
  .رسد مي

  

  سپاسگزاري
ــام     ــاري در انج ــل همك ــه دلي ــر ب ــر فروزمه ــاي دكت از آق

  . گردد سونوگرافي پانكراس قدرداني مي
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