
87 

 

 
 (79-98) 98 تابستان 2شماره  7دوره 

 

 
 مقاله پژوهشي 

 
هايانعقاديدربيمارانمبتلابهتالاسميمهاركننده

 
 ، 5، پيمان عشقي8نژاد ، مينو احمدي3بيگي ، بشير حاجي2، آزيتا آذركيوان1زاهد پناه  مهدي

 6، مهتاب مقصودلو1محمدرضا طباطبايي
 

 هچكيد
سابقهوهدف

  ،يم ار ين بي  ا از ع وار   يک  ي .باش د  يم   ق خون مزمنيبا درمان تزربيماري تالاسمي يك كم خوني ارثي 
 يها نيت پروتئيزان فعاليمدر اين مطالعه . باشد ياغلب به صورت تحت حاد مكه  استک يحوادث ترومبوآمبول

 .بررسي شده است مارانيدر اين ب انعقادي  مهاركننده
هاروشموادو

 بزرگس ا   مارانيدرمانگاه ب ه بهکنند مراجعه يماران تالاسميبگيري سرشماري،  در يك مطالعه توصيفي با نمونه
 يعيفرد طب 111با  شد و گيري اندازه IIIترومبين  و آنتي C ، S هاي پروتئينسطح . بررسي شدند تهران يتالاسم

جه ت تحلي      .گرديدسه يمقا( ماران ما منطبق بودنديبا گروه ب يو جنس يکه از نظر سن)به عنوان گروه کنتر 
 . استفاده شد% 85و پيرسون با ضريب اطمينان  t-test، دو هاي كاي آزمون و SPSS 16افزار  نرم نتايج از

هايافته
( = SD 9/9) 13/27 با مي انگين  گروه کنتر  و درسا  ( = SD 6/11)8/28 ميانگين سني با بيمار تالاسمي 127
بيمار تالاسمي  5و  تالاسمي ماژور نفر 2كه داشتند  سابقه ترومبوز (ك  بيماران %5/5)نفر 7. بررسي شدندسا  

مق  دار و % 67در  S پ  روتئين،  %1/61 در Cپ روتئين  . بودن  دو همگ ي اس  كلنمتومي ش ده   اينترم ديا بودن  د  
در  يانعق اد  ض د  يه ا  نيئپ روت  رين مقاديب .داشتمبتلايان به تالاسمي كاهش از % 5/22در  III ترومبين آنتي
 .=p) 111/1)مشاهده شد يدار يعنو گروه کنتر  اختلاف قاب  توجه و م يماران تالاسميب
ينتيجهگير

شدند که   يهاي انعقادي بررس هاي مهاركننده به عنوان شاخص III ترومبين آنتي و  Sو  Cمطالعه پروتئيناين در 
اي را  در بيماران تالاسمي كاهش قاب   ملاحظ ه  ن فاکتورها يامتوسط مقدار فعاليت  ،در مقايسه با گروه كنتر 

 .ماران باشدين گروه از بيک در ايترومبوت يها يماريکننده استعداد ابتلا به ب هيتواند توج يداد و م نشان
 IIIترومبين  آنتي ، S، پروتئين  Cترومبوفيلي، تالاسمي، پروتئين  :اتكليديكلم

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 61/5/78  :تاريخ دريافت 
 66/2/78  :تاريخ پذيرش 

 
 سازمان انتقال خون ايرانقات مركز تحقيهماتولوژي ـ  كارشناس ارشدـ 6
: ـ صندوق پستي درمانگاه تالاسميـ  ازمان انتقال خون ايرانـسات ـز تحقيقـار مركـاستاديان ـ ـكودك و انكولـوژي وژيـفوق تخصص هماتول: ـ مؤلف مسؤول2

6658-66115 
 سازمان انتقال خون ايرانمركز تحقيقات ـ  عموميپزشك  -3
 سازمان انتقال خون ايران كز تحقيقات مرـ  شناسي آسيبمتخصص  -6
 دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي دانشياركودكان ـ و انكولوژي ـ فوق تخصص هماتولوژي 5
 سازمان انتقال خون ايران استاديار مركز تحقيقاتـ متخصص پزشكي اجتماعي ـ 1
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  مقدمه 
عوامل است که اسـتدداد بـه    از يا مجموعه ،يليترومبوف    
 .دهـد  يش م ـيدر داخل عروق را افزا يدير طبيلخته غجاد يا
 هموسـتاز  يکفه ترازو ن دوين عوامل اغلب عدم تدادل بيا
م يفدـال شـدن تن  ـ   يليکه اگر به هر دل باشد يترومبوز م و

 يد ـير طبيغ ل به اندقاديتما ،رخ دهد يستم اندقادينشده س
 .(6)آيد عروق پيش ميدر داخل 

 آن درمـان  ووني ارثي است بيماري تالاسمي يك كم خ    
عـوار     يمـار ين بيا. (2)باشد مي ق خون تا آخر عمريتزر

. اسـت ا درمـان آن  ي ـ يمارير بياز س يدارد که ناش يمختلف
 ـياز عوار  نـه ننـدان شـا    يکي ن ي ـخطرنـا  در ا  يع ول
ترومبــوز . (3، 6)اســتک يــحــوادت ترومبوآمبول ،يمــاريب

مـاران  يدر باز عـوار  مهـم    ،يپس از اسپلنکتوم خصوصاً
از علـل عـوار     يک ـي. باشـد  يماژور م ـ يمبتلا به تالاسم

ــترومبوت ــارانين بيـــک در ايـ ــ ،مـ توز پـــس از يترومبوسـ
ضـد   يها ستميت سيکاهش در فدال يگريو د يبردار طحال
توانـد در   ياست که م Cن يئمثل کاهش مقدار پروت ياندقاد

مـاران نقـش داشـته    ين بي ـبروز اسـتدداد بـه ترومبـوز در ا   
ــ ــتلالات ترومبو .(5-8)دباش ــمبولآاخ ــدي از  يک در درص

 شـود و  ين بالاتر مشاهده ميدر سن يماران مبتلا به تالاسميب
 ا که خـون ينترمديا يماران تالاسميخصوص در به ن امر بيا

 ،دارنـد  ياسـتخوان بـالاتر   ت مغـز يفدالو  کنند يافت نميدر
ــ .(7)مشــهودتر اســت  ــه ب ــلاوه ســن ب ســال،  22 ش ازيع

 ،يقلب ـ يمـار ي، بيپلاکت ـ ي،  شمارش بـالا يقبل ياسپلنکتوم
سـم و کـاهش   يديئرويپوتيه اخـتلال عملکـرد کبـد،    ابت،يد

ــاد ــروتيمق ــل يو پلاســم Cن يئر پ ــما از عوام نوژن در پلاس
در بـروز   يهستند که با مخـاطرات احتمـال   يا شناخته شده

کـه   يجيلـذا نتـا   .(8)دارنـد  يک همراهيمبولآع ترومبويوقا
بـه   ،به دست آمده اسـت  يشگاهيآزما هاي هتاکنون از مطالد

ــر   ــع ب ــور قط ــودط ــقابل وج ــذي ــزمن در  يريت اندقادپ م
شــده دلالــت  يمــاران اســپلنکتوميژه بيــهــا بــه و يتالاســم

ــا ا. (62)دارد ــب  ،کيمــاران تالاســمين وجــود در اغلــب بي
دا يــک آشــکارا بــروز پيــمبولآترومبو يناگهــان يرخــدادها

ورت تحـت حـاد   ع ترومبوز اغلـب بـه ص ـ  يکنند و وقا ينم
ک ينـدم آ يمـار يک بي يکه تالاسم يياز آنجا. (66)باشد يم

متوسـ    ،ت درمـان ي ـفيش کياست و با افـزا  ايراندر کشور 

وع يم کـه ش ـ ي؛ برآن شدباشد ميش يماران رو به افزايعمر ب
 ـ يتالاسـم  مـاران يرا در ب هاي اندقـادي  مهاركننده دسـت  ه ب

 .يمآور
 

  هاروش مواد و 
که به درمانگاه  يماران تالاسميب ،وصيفيدر يك مطالده ت    
تحـت پوشـش سـازمان انتقـال     )يتالاسم بزرگسال  مارانيب

نمـوده  ق خـون مراجدـه   يا تزريجهت کنترل و  (رانيخون ا
ضمن پرکـردن پرسشـنامه و گـرفتن     وانتخاب شده  بودند،

شان شـرح داده  يمطالده برا ل، علها آناز  ييشرح حال دارو
مـاران  ياز ب ،ت جهت انجام مطالدهيپس از گرفتن رضا. شد

 يشـگاه مرکـز  يبـه آزما  اًديسـر ، گرفته (تراتهيس)نمونه خون
ها  نمونه يبر رو ها شيآزماشد و  سازمان انتقال خون منتقل

کبد سـاخته   در مورد مطالده ينون فاکتورها .انجام گرفت
از  يکبـد  يها يماريمستدد به ب يماران تالاسميشود و ب يم

ــه هپات ــجمل ــذا تند،ت هســي ــرا ل ــوگ يب ــرات  يريجل از اث
ت ي ـماران مبتلا بـه هپات يب ،ن مطالدهيهمراه در ا يها يماريب

ــاز ا ــا در .ن مطالدــه حــذن شــدندي ــر روي ي ن مطالدــه ب
ترومبين  و آنتي Sو Cهاي  پروتئينسطح  ،هاي بيماران نمونه

III (AT III) دسـت  ه ب ـ يزمـان بـرا   هـم  شد و يريگ اندازه
بـه   يديافراد طب از نفر 662 ،در جامده يدير طبيآوردن مقاد

ماران يبا گروه ب يو جنس يکه از ن ر سن)عنوان گروه کنترل
و  C  ،Sهـاي   پـروتئين ج يانتخـاب و نتـا  ( ما منطبق باشـند 

بــراي . ســه شــديمقا گــروه بــا هــم دو در IIIتــرومبين آنتــي
متدلـق بـه    اسـتاكروم  از كيـت ، S  و Cگيري پروتئين  اندازه
 ، IIIتـرومبين   گيري آنتـي  اندازه يو برا يكادياگنوست شركت

ــا فر tsht h   ho mohh-hhS t  از كيــت  ينــدي كــه از دو آب
روش کــار و  .مرحلــه تشــكيل شــده اســت، اســتفاده شــد 

 .ركت سـازنده، آمـاده شـدند   ـوصيه ش ــق تـا مطابـه مدرن
آناليز  .بود SPSS 61 افزار نرم, ابزار مورد مطالده براي آناليز

ــن ــايج اي ــاي    نت ــانگين و پارامتره ــه صــورت مي ــه ب مطالد
دست آمـده از گـروه   ه ب %85با حدود اطمينان آزمايشگاهي 

بررسـي ارتبــاي بـين پارامترهــاي    و مقايسـه شــدند  کنتـرل 
 .انجـام شـد   دو و پيرسـون  كاي ، t-testآزمون  با نيزمناسب 

رهاي متفـاوت بـا   ـارامتــن پـيـب دار يـاي مدنـررسي ارتبـب
P- value 25/2 ددـع. دـان داده شـنشp- Value <  به عنوان  
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 .قلمداد شد دار يارتباي مدن
 

 يافته ها
بيمار تالاسمي مورد مطالده قرار گرفتند كه ميانگين  628    
در گروه  ميانگين سني و (= SD 1/62)سال 6/28 ها آن سني

 مـرد و %( 67) ماريب 16 .بود( = SD 7/7)سال 63/28کنترل 
دنار %( 6/52)نفر 16اين تدداد  از .ن بودندز%( 52)نفر 11

ــاژور و ــمي م ــر 13 تالاس ــمي  %( 1/68)نف ــه تالاس ــتلا ب مب
بين جنس بيماران و نـوع تالاسـمي ارتبـاي    . اينترمديا بودند

ــي ــد  مدن ــاهده نش ــدول )(=p 821/2)داري مش  666 (.6ج
. بودنـد برداري شـده   نفر طحال 628 از اين( %77/78)بيمار

ــال  ــديت طح ــين وض ــرد ب ــاي  ب ــمي ارتب ــوع تالاس اري و ن
 (.2جدول )داري مشاهده نشد مدني
از افراد مبتلا به تالاسمي اينترمـديا خـون دريافـت     83%    
در مواقـع لـزوم   " كردند و يا به طـور نامرتـب و صـرفا    نمي

مشخص  ،در بررسي سوابق بيماران .كردند يمخون دريافت 
بيماري  داراي سابقه ترومبوز در تاريخچه %(5/5)نفر 8شد 

 از اين افراد به تالاسمي ماژور و( %6/3)نفر2كه  خود بودند
به تالاسمي اينترمديا مبتلا و همگي اين افـراد  ( %8/8)نفر 5

سطح متوسـ  فـريتين در بيمـاران     .بودند اسپلنكتومي شده
 ـ (= SD 6586)ليتر نانوگرم در ميلي 35/6361تالاسمي   .دوب

در  IIIترومبين و آنتي C ، S اندقادي ضد هاي پروتئينر يمقاد
   .(3جدول )جدول مشخص شده است

و گـروه کنتـرل    يماران تالاسميدر ب پروتئين رين مقاديب    
کـه نشـان    گرديدمشاهده  يدار ياختلان قابل توجه و مدن

 يمـاران تالاسـم  يهـا در ب  نين پـروتئ يواضح ادهنده کاهش 
مت که قس ـ نيا با توجه به. (3جدول ()=p  226/2)باشد يم

 ـ ،شـده بودنـد   يبـردار  طحالاين تحقيق ماران يعمده ب  نيب
و  IIIتـرومبين  آنتي و C  ،S اندقادي هاي ضد پروتئينر يمقاد

 . مشاهده نشد يدار يمدن  ارتباي يبردار طحال
 

 بيماران تالاسمي مورد مطالعه بر حسب جنس: 1جدو  
 

 اينترمديا ماژور )%(جمع نوع تالاسمي جنس
 (67)16 32 36 مرد
 (52)11 33 33 زن
 (622)628 (1/68)13 (6/52)16 )%(جمع

 
وضعيت بيماران تالاسمي مورد مطالعه بر حسب : 2جدو  

 برداري طحا 
 

وضعيت 
 برداري طحا 

 اينترمديا ماژور )%(جمع نوع تالاسمي
 (7/78)666 58 58 طحال برداشته
 (2/62)63 1 8 طحال برنداشته

 (622)628 (1/68)13 (6/52)16 )%(جمع
 

 هاي انعقادي در گروه كنتر  و بيماران تالاسمي مقايسه مقادير مهاركننده: 3جدو  
 

 )%(دامنه فعاليت گروه 
 ميانگين ميزان

 )%(فعاليت
 انحراف معيار

(± SD) p-value 

 Cپروتئين 
 67/61 27/87 87/83-25/637 گروه كنترل

2226/2 
 82/26 76 5/68-85/631 بيماران تالاسمي

 Sپروتئين 
 86/61 26/72 57-8/668 گروه كنترل

2226/2 
 37/28 15/86 32-35/661 بيماران تالاسمي

AT III 

 23/66 66/622 55/87-627 گروه كنترل
2226/2 

 23/26 17/17 12/32-62/662 بيماران تالاسمي
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 لاسمي ماژور و اينترمدياهاي انعقادي در گروه بيماران تا مقايسه مقادير مهاركننده: 8جدو  
 

 ميانگين مقدار گروه 
 )%(فعاليت

 انحراف معيار
(±SD) p-value 

 Cپروتئين 
 56/66 22/56 تالاسمي اينترمديا 781/2 67/65 38/55 تالاسمي ماژور

 Sپروتئين 
 88/26 52/86 تالاسمي اينترمديا 186/2 66/27 78/82 تالاسمي ماژور

AT III 
 86/65 56/73 تالاسمي اينترمديا 226/2 26/61 26/86 تالاسمي ماژور

 
از بيماران تالاسمي ماژور و  درصد 8/12 در C پروتئين    
و  بـود درصد از افراد تالاسمي اينترمديا كاهش يافته  5/16

 ،تالاســميك بيمــاراندرصــد از كــل  6/16 در در مجمــوع
نيـز بـه    S پـروتئين . گرديـد كاهش اين پـروتئين مشـاهده   

درصـد افــراد   18و درصـد  6/86درصـد،   3/13ترتيـب در  
تالاسمي ماژور، اينترمديا و كـل افـراد تالاسـميك كـاهش     

 .بود يافته
درصد بيماران تالاسـمي   6/63در   IIIترومبين مقدار آنتي    

درصد بيماران مبـتلا بـه تالاسـمي اينترمـديا      8/32ماژور و 
بتلايان بـه  درصد م 5/22و به طور كلي در  دادكاهش نشان 

 .گرديدمشاهده  III ترومبين كاهش آنتي ،تالاسمي
 C  ،S اندقـادي  هاي ضد اي نيز در مورد پروتئين مقايسه    

بين دو گروه از افـراد تالاسـمي مـاژور و     IIIترومبين و آنتي
 ـ .تالاسمي اينترمـديا صـورت گرفـت    مـار  يدو گـروه ب  نيب

 نيــت ايــلزان فدايــم از ن ــر ،اينترمــديمــاژور و ا يتالاســم
اخـتلان   ،=III (226/2 (pنيترومب يجز در آنته ها ب نيپروتئ
در ايـن مطالدـه   . (6جـدول  )مشاهده نشد يدار يمدن يآمار
نه به مقايسـه دو گـروه تالاسـمي مـاژور و اينترمـديا       اگر

پرداخته شده است ولي به دليل تدداد كم بيماران تالاسـمي  
ا بـه من ـور   ه ـ امكان مقايسه بـين ايـن گـروه   ، داراي طحال

اندقـادي   هـاي ضـد   پـروتئين با سطح طحال  ارتبايبررسي 
 .وجود نداشته است

 
 بحث
 ک مثليماران هماتولوژيدر ب يجد مشكلاتترومبوز از     

ــوريســل، هموگلوب کليســآنمــي  ــه ين ــا  يا حمل شــبانه، بت
شـود کـه    يا محسوب مينترمديا يا تالاسميماژور  يتالاسم

مـار را بـه   يمـر  ب  يا حتي و ديعوار  شد تواند يم يگاه
 يهـا  جـاد بحـران  يدر ا يعوامـل متدـدد   .همراه داشته باشد

  همـراه،  يهـا  يمـار يب ک،يژنت عوامل .دخالت دارند ياندقاد
 يرهـا ياز متغ يطيعوامل مح و ها عفونت ،يا هيت تغذيوضد

 عوامـل (. 62، 63)باشـند  يهـا م ـ  يليترومبـوف  بـروز  رثر دؤم
 در يليترومبـوف  پـاتوژنز  در تواننـد  اتيولوژيك متدددي مـي 

 ،در اين مطالده .بيماران مبتلا به بتاتالاسمي ايفاي نقش كنند
هـاي   بـه عنـوان شـاخص    IIIترومبين آنتي و  Sو  Cپروتئين

در مقايسـه بـا   . گيـري شـدند   هاي اندقادي انـدازه  مهاركننده
 هاي اندقـادي    مقدار فداليت مهاركنندهـمتوس ،گروه كنترل

C   ،S رومبينت و آنتيIII    در بيماران تالاسمي كـاهش قابـل
مقايسه مقادير متوسـ    .( >226/2p)داداي را نشان  ملاح ه

 ،افراد تالاسمي ماژور و تالاسمي اينترمديا بين اين پارامترها
اختلان بـارزي بـين ايـن دو     III ترومبين آنتي در مورد فق 

 (.  >226/2p)نموده يگروه را ارا
وس  الدور و همكاران صورت گرفتـه  اي كه ت مطالدهدر     
هـا   نفـر از آن  31بيمار بتا تالاسمي ماژور كـه   12 ، دراست

سال بوده و همگي به جز دو نفـر   26افرادي با متوس  سن 
كاهش  S و C هاي مقادير پروتئين ،برداري شده بودند طحال

نشـان  مشخصي نسبت به گروه كنترل متشكل از افراد سالم 
 .(66)باشد اصل از مطالده حاضر منطبق ميكه با نتايج ح داد
انجـام شـده، در يكـي از    هند  در دو مطالده ديگر كه در    
 36 رد III تـرومبين  و آنتـي   C  ، S هـاي  سطح پروتئين ها آن

كاهش نشـان  %( 6/57)بيمار تالاسمي اينترمديا  53بيمار از 
كودك بتا تالاسمي مـاژور را   56داده و درمطالده ديگر كه  

ــر در ــي بـ ــروتئين ،گرفـــت مـ ــطح  پـ ــاي سـ و  S و C هـ
در تحقيـق  (. 65، 61) با كاهش روبـرو بـود   IIIترومبين آنتي
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ژاپن كه در  نارتاكارن و همكاران آتيصورت گرفته توس  
 بـا  كـودك  بيمـار مبـتلا بـه بتاتالاسـمي      67فرد بالغ و  32

ــوبين  ــدند  Eهموگل ــي ش ــادير    ،بررس ــد مق ــخص ش مش
د مطالدـه حاضـر كـاهش يافتـه     همانن ـ S و C هـاي  پروتئين
هـاي بـه دسـت آمـده در مـورد       ننين يافتـه  هم .(68)است

در  انجام شدهبا مطالده  مطالده ما در هاي اندقادي مهاركننده
 ± 3/6بيمـار تالاسـمي مـاژور در سـنين      58ايران  بر روي 

مراجدـه كننـده بـه بيمارسـتان كودكـان مفيـد       و سال  3/62
 سـينگر و همكـاران  مطالده  ورط  همين .(67)باشد منطبق مي
تـا   3كودك بتا تالاسمي ماژور با محدوده سني  62بر روي 

برداري شده بودند نشان داد  ها طحال سال كه نيمي از آن 66
در هـر دو گـروه فاقـد     IIIترومبين  و آنتي C سطح پروتئين

طحال و داراي طحال در مقايسـه بـا گـروه كنتـرل كـاهش      
هـاي   كـه كمبـود ارثـي مهاركننـده      ييآنجـا  از(. 68)يابد مي

ــادي  ــي Sو  Cاندق ــروز     م ــراي ب ــري ب ــل خط ــد عام توان
هـا در   لـذا كـاهش مقـدار آن    ،مبوليسم وريدي باشدآترومبو

 ـ بيماران تالاسمي نيز مي اسـتدداد بـروز حالـت بـيش      دتوان
توانـد   نه هموسيدروز كبد مي اگر. اندقادي را موجب شود

 ،هاي اندقادي محسوب شود از علل كاهش مقدار مهاركننده
  .(22، 26)باشـد  با اين حـال تنهـا علـت ايـن اخـتلال نمـي      

ــه وجــود دارد   ــن زمين ــه در اي ــه ديگــري ك اتصــال  ،توجي
ــروتئين ــاي  پ ــاير     Sو  Cه ــا س ــرين ي ــفاتيديل س ــه فس ب

غيـر   صـورت فسفوليپيدهاي داراي بار منفي اسـت كـه بـه    
هـاي   هـاي قرمـز و پلاكـت    سطح غشـاي گلبـول   طبيدي در

ــروز      ب ــل ب ــيكل س ــاري س ــا بيم ــميك و ي ــاران تالاس يم

كـه بيمـاران تالاسـمي     هـايي  هدر مطالد ـ(. 22، 23)نمايد مي
 براســاس وجــود طحــال در دو گــروه داراي طحــال و    

در هـر دو   ،انـد  برداري شده مورد بررسي قرار گرفتـه  طحال
ديـده   III تـرومبين  و آنتـي   C ، Sهـاي   گروه كاهش پروتئين

ــت ــده اس ــد .ش ــر نن ــروتئين  ه ــورد پ ــروه  ،Cدر م در گ
، 68، 26)برداري شده كاهش بارزتري رخ داده اسـت  طحال
به علـت کـم    حاضرنه در مطالده  حال گر هره ب .(66، 67

از ن ر نقش طحال در  يا سهيماران بدون طحال؛ مقايبودن ب
 ـ يزان کاهش ايم مـاران انجـام نشـد؛ امـا     ين بين فاکتورهـا ب

سـه بـا گـروه کنتـرل     يمقان فاکتورهـا در  ي ـکاهش واضـح ا 
، Cمقادير پروتئين ن نکته باشد که کاهش يا يايتواند گو يم

طبيدـي   هاي كننده كه از مهار  IIIترومبين  و آنتي Sپروتئين 
بـروز ترومبـوز    خطـر  ک فاکتوري؛ شوند اندقاد محسوب مي

 . باشد يم يماران تالاسميدر ب
     

 گيري نتيجه
بـه    III تـرومبين  آنتـي  و  C  ،Sپـروتئين  ،مطالدـه اين در     

 .شـدند ي اندقادي بررس ـ هاي هاي مهاركننده عنوان شاخص
ــرل   ــروه كنت ــا گ ــه ب ــت    ،در مقايس ــدار فدالي ــ  مق متوس

در بيمـاران   IIIترومبين  و آنتي C  ،Sهاي اندقادي  مهاركننده
توانـد   ياي را نشان داد کـه م ـ  تالاسمي كاهش قابل ملاح ه

ن ي ـک را در اي ـار  ترومبوتعوامل استدداد به عـو  از يکي
 سـاخته در كبد  ،ن فاکتورهايا. ديه نمايماران توجيگروه از ب

 ـازتزر يو هموسيدروز كبد ناش ـ شوند مي ق خـون مـداوم؛   ي
 . ن کاهش باشديدر ا يتواند عامل مهم يم
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Abstract 
Background and Objectives 

Thalassemia is a hereditary anemia requiring lifelong transfusion treatment with 

thromboembolism as one of its side effects. In the present study, we tried to determine the 

activity of anticoagulant proteins in thalassemic patients. 

  

Materials and Methods 

This descriptive study was conducted in Adult Thalassemia Clinic in Tehran. Measurement of 

protein C, S, and anti thrombin III levels were done. At the same time, we did these tests on 

110 normal people who were matched by age and sex as the control group. The data were 

analyzed with Chi-Square, Pearson and T-test by SPSS 16. 

 

Results 

Out of 127 patients with the mean age of 29.4 year (SD ± 10.6), 114 (89.8%) were 

spelenectomized. Seven patients (5.5%) had history of thrombosis with 2 of them being 

diagnosed as major and 5 intermedia; all of them were spelenectomized. In 61.1%, 67%, and 

22.5% of thalassemic patients, the levels of protein C, protein S, and anti thrombin III 

decreased, respectively. We did not observe any correlation between these results and the type 

of thalassemia except antithrombin III (p= 0.001).  

 

Conclusions 

In our study, we observed significant decreased activity of protein C, S, and antithrombin III in 

comparison to the normal population which shows that thalassemic patients are prone to the 

thromboembolic events.  
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