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  :مقدمه
تالاسمي گروهي ناهمگون از اختلالات ژنتيكي 
است كه در اثر كاهش سرعت ساخت يكي از زنجيره هاي 

در .  به وجود مي آيدβ يا  α و اغلب زنجيرههموگلوبين
  سمي تالا βو خاورميانه شيوع هكشورهاي حوالي مديتران

  
 تالاسمي  βبه علت توارث همزمان دو ژن معيوبماژور 

غالب در جمعيت مبتلايان به جهش ژني . )1( مي باشد
است كه ميزان  IVSII-I(G→A)تالاسمي ايراني  بتا

 جهش ژني. باشد فراواني آن در مناطق شمالي بيشتر مي

  :چكيده
از راهكارهاي رايج درماني در بيماران تالاسمي تزريق خون هاي مكرر و درمان دفع آهن  :زمينه و هدف

سمي به حساب مي آيد كه مي تواند ناشي از عوارض عفوني از مشكلات جدي در بيماران تالا. است
 و ارتباط Tدر مطالعه حاضر فراواني زير گروه هاي اصلي لنفوسيت هاي . ناهنجاري هاي ايميونولوژيكي باشد

  .آن ها با سن، ميزان تزريق خون، فريتين سرم و درمان دفع آهن مورد بررسي قرار گرفته است
 بيمار مبتلا به تالاسمي ماژور مراجعه كننده به بيمارستان 27طعي  مق-در اين مطالعه توصيفي :روش بررسي

 سال كه بر اساس معيارهاي باليني و آزمايشگاهي 10-30با محدوده سني  1390در سال هاجر شهركرد 
 نفره از افراد سالم بودند كه از 26گروه شاهد نيز شامل يك گروه . تشخيص داده شده بودند، شركت كردند

نمونه خون وريدي در لوله هاي حاوي سديم هپارين جمع آوري . نس با بيماران مطابقت داشتندلحاظ سن و ج
و پس از ليز گلبول هاي قرمز با آنتي بادي هاي منوكلونال نشاندار فلورسنت رنگ آميزي گرديد و مورد آناليز 

نتايج . ش خوني محاسبه گرديدتعداد سلول ها با توجه به نتايج آناليز فوق و شمار. فلوسايتومتريك قرار گرفت
  . و همبستگي اسپيرمن تجزيه و تحليل شدند Mann-Withney و با استفاده از آزمون هايSPSSدر نرم افزار 

 به T تعداد مطلق لنفوسيت ها در بيماران به صورت معني داري بيش از گروه شاهد و درصد لنفوسيت هاي : هايافته
 CD8 و  CD4 در هر دو گروهTهاي  تعداد لنفوسيت). P>001/0( بود صورت معني داري كمتر از گروه شاهد

در هردو  +CD3+CD27هاي  فراواني لنفوسيت). P<05/0(بين بيماران و گروه شاهد تفاوت معني داري نداشت 
 به طور جزئي CD4كه اين تفاوت تنها در زير گروه   در بيماران كمتر از گروه كنترل بودCD8 و  CD4نوع سلول

با ميزان تزريق خون و مصرف دسفرال و تعداد +CD3+CD4+CD27 هاي  تعداد لنفوسيت). P=07/0( دار بودي معن
  . دسفرال همبستگي معكوس داشتبا سن، تزريق خون و مصرف +CD3+CD8+CD27هاي  لنفوسيت

 Bاز نظر هپاتيت اساس نتايج اين مطالعه مي توان گفت كه بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور كه  بر :نتيجه گيري
 احتمالاً -CD3+CD27افزايش متوسط زير گروه لنفوسيتي . دارند T منفي هستند اختلالات خفيف سلول Cو 

 منفي بين سن، ميزان ارتباطمنعكس كننده تحريك آنتي ژنيك غير اختصاصي است و اين پديده مي تواند با 
  . توضيح داده شود +CD3+ CD27هايتزريق خون و درمان دفع آهن با فراواني سلول 

  
   .-CD27پيري ايمني، لنفوسيت ، تالاسمي ماژور، Tلنفوسيت :ه هاي كليديژوا
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IVSI-V(G→C)صورت شايع در نواحي جنوبي ه  ب
تالاسمي در  βميزان شيوع . )2(ايران مشاهده مي شود 

  درصد8-10فارس و نواحي جنوب شرقي  اصفهان،
  .)3(برآورد شده است 

از راهكارهاي درماني رايج در اين بيماري 
منظم خوني است كه بدنبال آن درمان  تزريق متعدد و

دفع آهن جهت كنترل عوارض ناشي از اضافه بار آهن 
 ،)Splenectomy (اسپلنكتومي. )1(گردد توصيه مي

انتخاب بعدي درماني است كه جهت كاهش نياز به 
با اين ). 4(حفظ هموگلوبين پيشنهاد مي شود  خون و

 كيفيت زندگي افراد را تحت ،وجود عوارض درمان
عوارض عفوني از اصلي ترين  .)3(دهد  ثير قرار ميأت

مير در بيماران  زا و دومين عامل مرگ و عوامل بيماري
د كه تصور نبه حساب مي آي ژور سمي ماتالا مبتلا به بتا

. )4(مي شود ناشي از ناهنجاري هاي ايميونولوژيكي باشند 
به همين دليل در سال هاي اخير بررسي هاي زيادي جهت 
مطالعه اختلالات ايمني سلولي و همورال در اين بيماران 
صورت گرفته است و طيف وسيعي از ناهنجاري هاي 

  ).5-7(ه است ايمني در آن ها گزارش شد
ها با  انتقال ويروس تحريك مداوم آنتي ژني و

  وHCV ،HBVخصوصيات سركوبگري ايمني نظير 
CMVهاي مكرر منجر به تسريع   طي تزريق خون

شرايط  وجود. )8-10(گردد فرآيند پيري ايمني مي
اكسيداتيو كه از فاكتورهاي عمده جهت پيشرفت پيري 

ژور به دليل  تالاسمي مادر مبتلايان به بتا  ايمني است،
. )11-13(تزريق خون هاي مداوم و هموليز ديده مي شود 

از طرفي اسپلنكتومي علاوه بر ناتوان كردن سيستم ايمني در 
كپسولدار منجر به تشديد حفاظت در برابر باكتري هاي 

  عوارض ناشي از تزريق خون مداوم بر سيستم ايمني 
  .)3(مي گردد 

ها با  هاي لنفوسيت روهر زير گضادر مطالعه ح
 كاناله مورد بررسي و پيري 4استفاده از فلوسايتومتري 

  CD27 و بيانCD4/CD8ايمني از ديدگاه تغييرات 
 پس CD27مولكول هاي . مورد توجه قرار گرفته است

  ها كاهش  از تحريك آنتي ژنيك در سطح سلول

با توجه  .ندستهو نشانه اي از پيري ايمني ) 14(د نمي ياب
به اينكه بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور با تزريق خون مكرر 
، در معرض برخورد مداوم با آنتي ژن هاي متفاوت هستند

نها با  آاز اين رو بررسي اين زير گروه از لنفوسيت ها نيز در
ثير عواملي نظير أعلاوه بر اين ت.  به نظر مي رسداهميت

تغيير اين سن، ميزان فريتين و ميزان تزريق خون بر 
  .فنوتيپ مورد بررسي قرار گرفته است

  
  :روش بررسي

 بيمار 27روي بر مقطعي  - توصيفياين مطالعه 
تعيين شده توسط آزمايشات (تالاسمي ماژور  مبتلا به بتا

)  سال10-30رنج سني  كلينيكي و پاراكلينيكي، با
شهركرد در  مراجعه كننده به كلينيك تالاسمي هاجر

  .رفت صورت گ1390سال 
با (همه بيماران داراي تزريق منظم خوني 

جهت حفظ هموگلوبين ) روز 20 ميانگين فاصله زماني
gr/dl10 لدي استفاده  جاز دسفرال زير بودند و  
، سابقه C يا Bبيماراني كه عفونت هپاتيت . كردندمي

HIV،حاملگي،   مثبت، درمان دفع آهن با دفريپرون
   ساعت قبل از 24 يا اسيدفوليك  Cمصرف ويتامين

گروه شاهد . داشتند از مطالعه خارج شدندنمونه گيري 
 نفره از افراد سالم بدون 26نيز شامل يك گروه 

هيچگونه سابقه كم خوني بودند كه از لحاظ سن و 
  رنج سنيداراي (جنس با بيماران مطابقت داشتند 

همچنين در طول مدت زمان جمع آوري  ،) سال31-11
 حاصل شد كه هيچگونه بيماري مزمن نمونه ها اطمينان

  .و حاد عفوني نداشته باشند
در اين مطالعه همه بيماران داراي شرايط 

نامه در مطالعه شركت داده شدند و  ورود و رضايت
 ميلي ليتر نمونه خون كامل از 5براي انجام مطالعه 

بيماران و افراد گروه شاهد در لوله هاي حاوي ضد 
نمونه خون بيمار (ع آوري شد جم هپارين سديم انعقاد

 سپس جهت ليز گلبول هاي). قبل از تزريق خون گرفته شد
 15قرمز، لوله هاي حاوي مقدار مناسب نمونه به مدت 

  FACS lysing كنندهدقيقه در دماي اتاق با ماده ليز
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ر بافر فسفات لوله ها سانتريفوژ و د سپس. انكوبه شدند
 آلبومين حاوي) Posphate buffered saline=PBS (سالين

و  =BSA) (Bovine serum albumin  درصد5 سرم گاوي
  . سديم آزيد شستشو داده شدند درصد1/0

مستقيماً با آنتي بادي هاي  سلول هادر ادامه 
تاريكي  دقيقه در دماي اتاق و 30منوكلونال به مدت 

  درصد5حاوي  PBS پس از شستشو با انكوبه شدند و
BSA آزيد مورد آناليز  سديم درصد1/0 و 

  .)15(فلوسايتومتريك قرار گرفتند 
ها جهت خارج كردن پلاكت، ابتدا نمونه

گرانولوسيت ها، منوسيت ها و جداسازي جمعيت لنفوسيتي 
بدين ترتيب حداقل .  جدا شدندFSC/SSCروي نمودار 

سپس . سلول در ناحيه لنفوسيت ها بدست آمد 30000
، مشخص PEلورسنس  از روي شدت ف+CD3لنفوسيت هاي 

در  CD8  وCD4شدند و نمودار نقطه اي دو پارامتري از 
 جهت نمايش درصد رنگ آميزي مورد نظر در  CD27مقابل

در انتها آناليز . ترسيم شد +CD8  و+CD4 دو زير رده
  . صورت گرفتFLOMAXفلوسايتومتريك توسط نرم افزار 

 آنتي بادي هاي منوكلونال مورد استفاده در مطالعه
  :خريداري شدند كه شامل Becton Dickensonاز شركت 

Anti-CD4 (APC), Anti-CD8 (PE-cy5), 
Anti-CD3 (PE), Anti-CD27 FITC Control 

isotypes; MS IgG1κ, MS IgG2bκ بودند .  
تعداد سلول ها در هر مورد با توجه در نهايت، 

  ناليز آبه داده هاي بدست آمده از فلوسايتومتري و 
محاسبه  و نيز شمارش كامل خوني FLOMAXزار نرم اف

 ده ازاتفس ااو ب SPSSنرم افزار آماري داده ها در گرديد و 
 و همبستگي اسپيرمن  Mann-Withneyهاي آماريآزمون 

  .تجزيه و تحليل شدند
  

  :يافته ها
 نفر با 27بيماران شركت كننده در مطالعه را 

 63ه  كند تشكيل مي داد7/17 ± 02/5ميانگين سني 
گروه شاهد نيز شامل يك . ها مرد بودند نآدرصد 

 6/19 ± 1/6  نفره از افراد سالم با ميانگين سني26گروه 
 فاصله تزريق خون در . مرد بودند درصد7/57شامل 

   هفته، ميزان فريتين سرم2/3 ± 3/0بيماران 
ng/dl 8/954 ± 3/1529و ميزان مصرف دسفرال   

  . شب در هفته بود2/5 ± 8/0
 در بيماران )WBC (عداد گلبول هاي سفيدت

بيش از گروه شاهد بود، اما رابطه معني دار آماري بين 
ميليمتر  در 10/8594 ± 5/8733( بيماران WBCشمارش 
  در13/5134 ± 98/818(در مقايسه با گروه شاهد ) مكعب

در بيماران در ). P<05/0(مشاهده نشد ) ميليمتر مكعب
فوسيتوز چشمگيري مشاهده شد مقايسه با گروه شاهد لن

)001/0<P .( از طرفي درصد لنفوسيت هايT در 
در مقايسه با گروه شاهد ) 63/28 ± 02/24(بيماران 

كاهش بسيار معناداري داشت ) 81/54 ± 87/14(
)001/0<P .( درصد و تعداد مطلق سلول هايCD4+ و 

CD8+  در بيماران در مقايسه با گروه شاهد تغيير  
  .)1جدول شماره ) (P<05/0( نشان ندادمعني داري 
وسيت ــــداد لنفـــزان كاهش تعــــمي

CD3+CD4+CD27+ در بيماران نسبت به گروه شاهد 
، اما تعداد )P=07/0(دار بود ي معنيجزيبه طور 
 تفاوت چشمگيري +CD3+CD8+CD27هاي لنفوسيت

 )P<05/0(در بيماران نسبت به گروه شاهد نداشت 
  ). 2جدول شماره (

با توجه به كاهش معني دار تعداد لنفوسيت ها 
در بيماران نسبت به گروه شاهد، تأثير سن، ميزان فريتين، 
  تزريق خون و ميزان دسفرال مصرفي بر تعداد 

 مورد بررسي قرار گرفت و تغييرات Tلنفوسيت هاي 
   همبستگي Tهيچ يك از موارد فوق با تعداد سلول 

 همچنين تعداد لنفوسيت هاي ).P<05/0(معني داري نداشت 
+CD3+CD4+CD27 با ميزان تزريق خون و مصرف 

داري داشت يـــرال همبستگي معكوس معنـــدسف
)05/0<P( در حالي كه اين همبستگي بين اين جمعيت ،

سلولي با سن و ميزان فربتين وجود نداشت و تعداد 
 با كليه شاخص غير از  +CD3+CD8+CD27لنفوسيت

ريتين همبستگي معكوس معني داري داشت ـــزان فـــمي
  .)3جدول شماره (
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  شاهدگروه در مقايسه با مبتلا به تالاسمي ماژور شاخص هاي ايمنولوژيك در بيماران مقايسه  :1 جدول شماره
                        گروه ها                

 شاخص هاي ايمنولوژيك
 ريسطح معني دا ) نفر26(شاهد  ) نفر27(بيمار 

 <05/0 13/5134 ± 89/818 10/8594 ± 5/8733 تعداد لوكوسيت در ميليمتر مكعب

 >001/0 21/2122 ± 7/543 6/6204 ± 22/7984 تعداد لنفوسيت در ميليمتر مكعب

 >CD3+ 02/24 ± 63/28 87/14 ± 81/54 001/0 درصد لنفوسيت 

 <05/0 15/644 ± 5/294 73/576 ± 13/45 در ميليمتر مكعب CD4+Tتعداد لنفوسيت 

 <05/0 04/417 ± 44/155 35/405 ± 17/201  در ميليمتر مكعبCD8+T تعداد لنفوسيت 

 <CD4/CD8 *42/1 *54/1 05/0نسبت 

  . داده ها به صورت نسبت بيان شده اند* ؛دسته تمايزي: CD؛ مي باشند" انحراف معيار± ميانگين"داده ها به صورت 
  
  

  و گروه شاهدمبتلا به تالاسمي ماژور  در بيماران +CD27ان لنفوسيت هاي ميز مقايسه :2 جدول شماره
       گروه ها                           

 نوع سلول
 داريي سطح معن ) نفر26(شاهد  ) نفر27(بيمار 

 CD3+CD4+CD27+ 45/196 ± 71/275 33/255 ± 95/476 07/0 لنفوسيت 

 CD3+CD8+CD27+ 68/160 ± 83/236 34/119 ± 68/298 32/0 لنفوسيت

  .دسته تمايزي : CD ؛ مي باشند" انحراف معيار± ميانگين "داده ها به صورت
  
  

   در بيماران مبتلا به تالاسمي ماژور+T CD27 و لنفوسيت هاي T نتايج همبستگي بين شمارش لنفوسيت هاي :3جدول شماره 

CD :دسته تمايز

  هاي مرتبط                     فاكتور                          
 نوع سلول

 ميزان مصرف دسفرال ميزان تزريق خون ميزان فريتين سن

 -11/0 -26/0 13/0 -27/0 ضريب همبستگي
 Tلنفوسيت 

 P 17/0 54/0 18/0 60/0 ارزش 

 -71/0 -62/0 -055/0 -29/0 ضريب همبستگي
 +CD3+CD4+CD27 لنفوسيت 

 P 18/0 89/0 04/0 02/0 ارزش 

 -71/0 -65/0 -19/0 -43/0 ضريب همبستگي
 +CD3+CD8+CD27 لنفوسيت 

 P 04/0 60/0 03/0 02/0 ارزش 
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  :بحث
وجود ناهنجاري هاي ايمنولوژيكي در بيماران 

تالاسمي ماژور نظير نقص در فعال سازي  مبتلابه بتا
كمپلمان و فعاليت ماكروفاژ، تغيير در تعداد و عملكرد 

وليد سايتوكين ها گزارش شده ها و نقص در ت لنفوسيت
ها مشخص  مكانيسم دقيق اين ناهنجاري. )16(است 
 اما ممكن است با اضافه بار آهن، تزريقات متعدد ،نيست

هاي آلوژنيك به بدن و استفاده از  خون و ورود آنتي ژن
در ). 9،17،18(عوامل دفع كننده آهن ارتباط داشته باشد 

بتلا به كم كاري بيماران طحال برداري شده و نيز م
طحال لنفوسيتوز به وجود مي آيد و در بيماران تالاسمي 
مي تواند با برداشت طحال و نيز با تحريكات مداوم آنتي 

  خارج كردن طحال . )10( ارتباط داشته باشد ژنيك
ر اين بيماران  د Tهاي مي تواند موجب تخليه لنفوسيت

  .)19( گردد
داري ي معن تغيير CD4/CD8در مطالعه ما نسبت 

و Hodg با شاهد نداشت كه با مطالعه اي كه توسط 
همكاران انجام شده و تنها در درصد كمي از بيماران 

، در )20( هم سويي دارد ،نسبت معكوس شده است
حالي كه در مطالعات ديگري معكوس شدن اين نسبت 

با توجه به اينكه بيماران مورد . )21(گزارش شده است 
اين موضوع   منفي بودند،C و Bهپاتيت مطالعه ما از نظر 

 را تا حدي تفسير CD4/CD8تواند نسبت طبيعي  مي
  .نمايد

 Tهاي  در بررسي همبستگي بين تعداد لنفوسيت
و سن بيماران، ميزان فريتين، تزريق خون و مصرف 

با توجه به . دسفرال ارتباط معني داري مشاهده نگرديد
 دارد Tد سلول اينكه طحال نقش اساسي در كنترل تعدا

 نفر طحال برداري شده اند، اين 12و در بين بيماران، 
ير أثموضوع مي تواند نقش فاكتورهاي ديگر را تحت ت

  .قرار دهد
يكي از نكات برجسته مطالعه حاضر تغيير بيان 

CD27 بر سطح لنفوسيت Tهاي خاطره اي  سلول.  بود
  ر و تصـــور مي شود د)22(د ــهستن -CD27 راييــــاج

  
 در . برخورد با آنتي ژن اين مولكول را از دست مي دهند

خورده كاهش بيان آن در سطح لنفوسيت هاي لافراد سا
T هاي داراي   و علاوه بر اين سلول)23( ديده شده است

 در بين لنفوسيت هاي اختصاصي CD27ميزان بالاي 
كه نشان مي دهد پس از ) 24(ويروس يافت نشده است 

 ژن اين لنفوسيت ها آن را از دست داده تيآنبرخورد با 
دو دسته سلول خاطره اي اجرايي يعني  هر. اند

CD45RO+ و CD45RA+ از نظر CD27 منفي هستند 
 نيز زير گروه لنفوسيت هاي Bدر سلول هاي . )25(

IgD-CD27- در . )26( با افزايش سن افزايش مي يابد
  و همكاران نيزAlboredaمطالعه انجام شده توسط 
  -CD45RA-CD27-CD28يدرصد بالايي از سلول ها

در . )27(لوده به تريپانوزوم ديده شده است آدر بيمارن 
 بيماران با دوز بالاتر ويروس داراي HIVعفونت 

-CD27-CCR7جمعيت سلولي بيشتري از نوع 

CD45RO+  در كليه مطالعات فوق . )28(هستند
ان ثير منفي بر بيأ تژنيكبرخوردهاي مزمن آنتي 

 در سطح لنفوسيت ها داشته است و در CD27مولكول 
بروز اين مولكول در بيماران در هر  مطالعه ما نيز ميزان

ه  كمتر از گروه شاهد بودCD8  وCD4دو جمعيت 
 به CD4نها در زير گروه ت، هر چند اين تفاوت است

دار بود كه مي تواند به علت برخورد  يي معنيطور جز
مختلف از جمله به علت انتقال هاي  مزمن با آنتي ژن

با توجه به تعداد محدود بيماران . خون آلوژنيك باشد
مورد مطالعه جهت بررسي اين فتوتيپ، شايد نياز به 

  .بررسي بيشتري در اين زمينه باشد
 بين ميزان CD4در زير گروه در مطالعه حاضر 

ها با تزريق خون و مصرف دسفرال ارتباط  اين سلول
  بين ميزان همچنين . هده گرديد مشايدارمعني

 و سن بيماران همبستگي منفي  CD27+Tهاي لنفوسيت
 به سطح CD8وجود داشت كه در جمعيت لنفوسيت 

با توجه به اينكه با افزايش سن ميزان  .معني داري رسيد
برخورد با آنتي ژن ها خصوصاً در اين بيماران افزايش 
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واحد خون مصرفي تعداد . دارد، اين يافته قابل انتظار است
   مثبت در هر دو گروه CD27با تعداد لنفوسيت هاي 

با .  همبستگي منفي داشتCD8 و CD4 هاي لنفوسيت
در نظر گرفتن اينكه تزريق هر واحد خون سيستم ايمني 

اين را در معرض آنتي ژن هاي آلوژنيك قرار دهد، 
  +CD3+CD27هايپديده مي تواند با كاهش ميزان لنفوسيت 

هر چند افزايش فريتين مي تواند بر .  داشته باشدارتباط
بر  عملكرد سيستم ايمني اثر منفي داشته باشد، اما ظاهراً

ثيري نداشته است أ تT در لنفوسيت CD27بيان فتوتيپ 
و همبستگي معني داري بين ميزان فريتين و اين فتوتيپ 

با توجه به اينكه فريتين علاوه بر اينكه با ذخيره . يافت نشد
آهن بدن ارتباط دارد، در التهابات و بعضي از شرايط 
پاتولوژيك ديگر نيز افزايش مي يابد، بايد در خصوص 

  ها  هاي لنفوسيتر گروهــــرات زيـــتأثير آن بر تغيي
 .بررسي هاي بيشتري صورت گيرد

  
 :گيري نتيجه

 بيماران مبتلا به اين مطالعهتايج اساس ن بر
منفي  HIVو  C وB تالاسمي ماژور كه از نظر هپاتيت 

 در CD4/CD8ي نسبت  تنها تغييرات جزي،هستند
ارند و اين بيماران در طول اين دوران  دT لنفوسيت هاي

.  را نشان مي دهندT اختلالات خفيف سلول ،از بيماري

از  -CD3+ CD27افزايش متوسط زير گروه سلول هاي 
لنفوسيت ها، احتمالاً منعكس كننده تحريك آنتي 

اختصاصي است و اين پديده مي تواند با ژنيك غير 
ارتباط منفي بين سن، ميزان تزريق خون و درمان دفع 

توضيح داده   -CD3+ CD27سلول هايآهن با فراواني 
در صورت استفاده از فراورده هاي خوني حاوي . شود

 و متعاقب آن كاهش نياز به گلبول هاي قرمز جوان تر
فع آهن مي توان تا خون و نيز كاهش نياز به داروهاي د

حد زيادي از پيري زودرس سيستم ايمني در اين بيماران 
با توجه به اينكه مطالعه حاضر در بيماران . پيشگيري كرد

   سال انجام شده است، پيشنهاد 10با سن بيش از 
مي گردد جهت بررسي اين نوع تغييرات و پديده پيري 

ر نيز مورد بررسي زودرس، ايمني بيماران با سنين كمت
همچنين بررسي ساير شاخص هاي پيري . قرار گيرند

  .سيستم ايمني در اين بيماران توصيه مي گردد
  

   :تشكر و قدرداني
اين مطالعه با حمايت مالي معاونت پژوهشي دانشگاه 

مولكولي  -علوم پزشكي شهركرد در مركز تحقيقات سلولي
. گزاري مي گرددانجام شده است كه بدينوسيله از آنها سپاس

همچنين از بخش تالاسمي بيمارستان هاجر و بيماران شركت 
  .كننده در طرح قدرداني مي گردد
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Background and aims: Of common therapeutically methods among thalassemia patients are 
repeated transfusion and iron-chelation therapy. Infectious complications are considered as serious 
problems among thalassemia patients, which could be derived from immunologic abnormalities. In 
the present study, the frequency of main subsets of T lymphocytes and CD3+ CD27+ lymphocytes 
and the association between these changes and age, blood transfusion rate, serum ferritin, and iron-
chelation therapy were examined. 
Methods: In this cross-sectional study, 27 patients (10-30 years old) with major thalassemia, 
according to clinical and experimental criteria, referring to Hajar Hospital of Shahrekord in 2011 
were enrolled. Control group included 26 healthy people matched with the patients by age and 
gender. Venous blood samples were collected in the tubes containing sodium heparin, stained with 
labeled monoclonal fluorescent antibodies after red cells’ lysis, and analyzed by flowcytometrically. 
The number of cells was calculated according to the above analysis’ results and blood cell count. The 
data were analyzed by SPSS using Mann-Whitney and Spearman correlation. 
Results: The absolute number of lymphocytes in the patients was significantly higher than that in the 
control group and the percentage of T lymphocytes was significantly lower in the patients compared 
to the control group (P<0.001). The number of T lymphocytes in both groups of CD4 and CD8 was 
not significantly different between the patients and the control group (P>0.05). The frequency of 
CD3+ CD7+ lymphocytes in both cell types of CD4 and CD8 was lower in the patients compared to 
the control group. This difference was partially significant only in CD4 subset (P=0.07). The number 
of CD3+CD4+CD27+ lymphocytes was inversely correlated with blood transfusion rate and desferal 
consumption, and the number of CD3+CD8+CD27+ lymphocytes was inversely correlated with age, 
blood transfusion, and desferal consumption. 
Conclusion: Regarding the results, it can be concluded that the patients with major thalassemia who 
are hepatitis B- and hepatitis C-negative have T cell mild disorders. The moderate increase in 
CD3+CD27- lymphocyte subset possibly reflects unspecific antigenic stimulation, probably 
explained by negative association between age, blood transfusion rate, and iron-chelation and the 
frequency of CD3+CD27+ cells.  
 
Keywords: CD27- lymphocyte, T lymphocyte, Immunoscenesence, Major thalassemia. 


