
 1381، بهار 12 الی 7، صفحه )14درپی پی (2مجلۀ دانشگاه علوم پزشکی بابل، سال چهارم، شمارۀ 

 
 
 
 

 ژنژیویت و  ایمونوگلبولینهای بزاق در بیماران تالاسمی ماژور 

 
 

 4، دکتر ناهید افشاری 3زاده ، دکتر امراله مصطفی 2دکتر نیلوفر جنابیان، *1مینا مطلب نژاددکتر 
   استادیار گروه پریودنتولوژی دانشکده دندانپزشکی بابل-2ه بیماریهای دهان و دندان دانشکده دندانپزشکی بابل گرواستادیار  -1

  دندانپزشک -4 استادیار گروه ایمونولوژی دانشگاه علوم پزشکی بابل -3

 
همچنین . پذیرد ورت می مهمترین عمل بزاق نقش دفاعی آن میباشد که عمدتاً توسط ایمونوگلبولینها ص              :دف ه  و   سابقه

باشد که بزاق در دفاع بر علیه این عفونت           عفونتهای پریودنتال جزو مهمترین و شایعترین عفونتهای باکتریال دهان می          
در این  . با توجه به تأثیراتی که بیماریهای سیستمیک بر روی عمل دفاعی بزاق میگذارند               . کند نقش مهمی را بازی می     
 . لثه و ایمونوگلبولینهای بزاق  در بیماران مبتلا به تالاسمی ماژور بررسی شده استمطالعه رابطه بین التهاب

 سال مبتلا به تالاسمی ماژور مراجعه کننده به مرکز تالاسمی              5-12 کودک   55این بررسی بر روی       :روشهاو    مواد
. بودند) گروه شاهد ( بدون ژنژیویت     نفر آنها  25و  ) گروه مورد ( نفر آنها مبتلا به ژنژیویت       30امیرکلا صورت گرفته که     

به آزمایشگاه ارسال و به روش      ، آوری شده  های  بزاق جمع    پس از تهیه پرسشنامه و انجام معاینات مربوط به لثه نمونه          
ELISAبررسی شدند . 

 همچنین رابطه مشخصی  . دار نبود   در دو گروه معنی     (IgG,IgM,IgA)در بررسی بعمل آمده اختلاف سطح         :ها یافته
 . بین شدت ژنژیویت و میزان ایمونوگلبولینهای بزاق وجود نداشت

در افراد مبتلا به تالاسمی چون تعداد       . باشد  می T تحت تأثیر سلولهای     Bدر حالت طبیعی فعالیت سلولهای       :گیری نتیجه
در این  . نمیدهد  نیز دچار نقص شده و به عوامل عفونی به خوبی پاسخ            Bفعالیت سلولهای   ، یابد  کاهش می  Tهای   سلول

های بزاق در پاسخ به ژنژیویت بالا نمیرود که با توضیح فوق قابل توجیه                  بررسی نیز مشخص شد که ایمونوگلبولین      
 .است
 .تالاسمی ماژور، بزاق، ایمونوگلبولین، ژنژیویت :کلیدی های واژه

 
 مقدمه 

یکی از مهمترین و پیچیده ترین اعمال بزاق، نقش دفاعی آن            
 ترشحی و   IgAکه عمدتاً توسط ایمونوگلبولینها، بخصوص     باشد   می

این سیستم دفاعی بر علیه کلیه      .  صورت میپذیرد  IgM و   IgGسپس  
 ترشحی  IgA). 1(میکروفلورای دهان در نواحی مختلف عمل میکند       

نیز بعنوان محور اصلی دفاع ایمنی اختصاصی در بزاق عمل کرده و              
 ). 1(کند دهان ایفا می   نقش مهمی را در هموستاز میکروفلورای            

 عفونتهای پریودنتال جزو مهمترین و شایعترین عفونتهای باکتریال          

 

، که بزاق در دفاع بر علیه این عفونت نقش مهمی           )2(باشند دهان می 
این پاسخ در میزبانان با مشکلات سیستمیک خاص        . کند  را بازی می  

ها   بررسیو در افراد سالم در شرایط مختلف بررسی شده که طبق این     
برخی معتقدند، میزان ایمونوگلبولینهای بزاق در حالت سلامت و              

  IgGبرخی از تحقیقات از افزایش    ). 3و4(کند بیماری لثه تغییری نمی   

 از اعتبارات    137819 هزینه این پژوهش در قالب طرح تحقیقاتی شماره               
 .دانشگاه علوم پزشکی بابل تأمین شده است
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بادی در مایع شیار     نرا بعلت افزایش این آنتی    در بزاق خبر میدهند که آ     
، و برخی دیگر گزارش از افزایش          )5(ای در التهاب لثه میدانند       لثه

و برخی نیز به این نتیجه          ) 6-9(دهند میزان ایمونوگلبولینها می   
رسیدند که در افراد دارای ژنژیویت میزان ایمونوگلبولینهای بزاق             

های سیستمیک از جمله سندرم داون در افراد با بیماری. یابد کاهش می 
تحقیقات نشان داد که میزان ایمونوگلبولینهای بزاق آنان کاهش             

طبق بررسی دیگری که در مبتلایان به دیابت انجام         ). 10(یافته است 
شد، با توجه باینکه مقاومت نسبت به عفونت کاهش مییابد، ولی               

اری داشته  د  در آنان نسبت به افراد سالم افزایش معنی           IgAمیزان
 پوسیدگی و     Siamopoulouبراساس نتایج مطالعه ٍ      ). 11(است

شیوع ) سالم(ژنژیویت در افراد تالاسمیک نسبت به گروه شاهد              
 ترشحی در بزاق این افراد بطور قابل           IgAبیشتری داشته و میزان   

در این بررسی    ). 12(تر از افراد سالم بوده است         ای پایین  ملاحظه
اق به تفکیک وضعیت سلامت پریودنشیوم           ایمونوگلبولینهای بز  
 . صورت نگرفته است

این مطالعه بمنظور بررسی سطح ایمونوگلبولینهای بزاق در            
افراد دارای ژنژیویت و افراد با پریودنشیوم سالم در مبتلایان به                 
تالاسمی صورت گرفت تا وضعیت پاسخ ایمنی این افـراد در بـرابـر            

 .ت مشخص شودعوامل میکروبی مؤثر در ژنژیوی

 

 مواد و روشها 
 ساله مبتلا به تالاسمی     5-12 کودک   55این مطالعه بر روی     

ماژور که بصورت تصادفی ساده انتخاب شدند به روش ایندکس و              
های مورد نظر شامل      متغیر. تحلیلی از نوع همگروهی انجام شد        

 خونریزی ایندکس (Schour & Massler) ،PMA١ایندکس   

(Ainamo & Bay) دکس پلاک   این(Naylor  Drake O'leary)  

 کودک مبتلا به ژنژیویت      30 . بزاق بود  IgA و   IgG و   IgMو  ) 2(
 کودک با وضعیت لثه سالم  بعنوان گروه            25بعنوان گروه مورد و      

هیچکدام از بیماران، مبتلا به بیماری         . وارد مطالعه شدند    شاهد
 .ای نبودند زمینه

ین مرحله کلیه بیماران با       در ا : نحوه معاینات مربوط به لثه     
 و قرص آشکارساز معاینه شده و         WHOاستفاده از آئینه و پروب        

 .گـیری و ثبت گردید   آنان اندازهGI  و PMAایندکسهای پلاک ،

% 1چند قطره محلول اسیدسیتریک   : آوری نمونه بزاق   نحوه جمع 
توسط قطره چکان بر روی سطح پشتی زبان ریخته و پس از یک                

 بصورت مستقیم در لوله آزمایش با درب پلاستیکی              دقیقه بزاق 
آوری و بلافاصله در دمای زیر صفر تا هنگام آزمایش نگهداری             جمع
 بر  IgM و    IgG و    IgAهای بزاق جهت تعیین سطح         نمونه .شد

 .  مورد آزمایش قرار گرفتندELISAاساس روش

  بزاقIgM برای اندازه گیری ELISAپروتکل 
 .  انسانی پـوشانده شدIgMبادی ضد با آنتی ELISAحفرات پلیت ) 1

 .شستشو داده شد =PBS,(pH 2/7( پنج بار  حفرات  با محلول) 2

به هر حفره افزوده شده  و در        % 1  آلبومین    PBS میکرولیتر   100) 3
 .حرارت اتاق به مدت یک ساعت انکوبه شد

 میکرولیتر محلول روئی بزاق     100پنج بار شستشو انجام و سپس        )4
 رقیق شده     tween -1%PBS-BSA% 1/0 آن با       100/1 که

 درجه  37 دقیقه در    30سانتریفوژ و به هر حفره افزوده شد و بمدت            
 .سانتیگراد انکوبه گردید

 رقیق شده 1500/1 میکرولیتر محلول  100پس از پنج بار شستشو،      ) 5
) HRP( انسانی کونژوگه شده با آنزیم پراکسیداز        IgMبادی ضد    آنتی

 . گردد  انکوبه میºc 37 دقیقه در 30اضافه و 

 10-15 بار شستشو محلول سوبسترا ـ کروموژن اضافه و          5بعد از   ) 6
 .شود دقیقه در حرارت اتاق انکوبه می

واکنش آنزیمی با اسید سولفوریک یک نرمال متوقف شده و               ) 7
 . تعیین میگرددnm 450شدت رنگ حاصله در 

 بزاق  IgGگیری   برای اندازهELISAپروتکل 
 . انسانی پوشیده شدIgGبادی ضد  با آنـتیELISAحفـرات پلـیت) 1

 . حـفرات  شستشو داده شدPBSو  )=pH 2/7(پنج بار با محلول ) 2

اضافه کرده یک   % 1 ـ آلبومین    PBS میکرولیتر 100به هر حفره    ) 3
 .ساعت در درجه حرارت اتاق انکوبه شد

و ) PBS-tween% 1/0با (پنج بار عمل شستشو را انجام داده ) 4
 100/1 میکرولیتر محلول روئی بزاق سانتریفوژ شده که 100سپس 
به هر حفره ،  رقیق شده استtween -1%PBS-BSA% 1/0آن با 

 .  انکوبه گردیدºc37 دقیقه در 30اضافه و 

 

1) Papillary marginal Attached gingiva                       
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 9/ دکتر مینا مطلب نژاد، دکتر نیلوفر جنابیان و همکاران ...                                                         ژنژیویت و ایمونوگلبولینهای بزاق در 

  میکرولیتر PBA-tween ، 100 % 1/0ا پس از پنج بار شستشو ب) 5 

  انسانی کـونژوگه با آنزیـم پـراکسیدازIgGبادی ضـد  مـحلول آنـتی

)HRP (  دقیقه در 30اضافه شده و ºc37انکوبه شد  . 

 بعد از پنج بار شستشو محلول سوبسترا ـ کروموژن اضافه کرده و              )6
 . دقیقه در حرارت اتاق انکوبه شد15-10

زیمی را با اسیدسولفوریک یک نرمال متوقف کرده و           واکنش آن ) 7
 . تعیین گردیدnm 450شدت رنگ حاصله در 

 sIgA برای اندازه گیری ELISAپروتکل 
 . انسانی پوشیده شدIgAبادی ضد   با آنتیELISAحفرات پلیت ) 1

 . حفرات شستشو داده شد=PBS,(pH 2/7(پنج بار با محلول) 2

اضافه شده و یک   % 1 ـ آلبومین    PBS ر میکرولیت 100به هر حفره    ) 3
 .   ساعت در درجه حرارت اتاق انکوبه گردید

 شستشو داده شد و سپس       PBS-tween 1/0پنج بار با محلول      ) 4
%1/0 با 100/1 میکرو لیتر محلول روئی بزاق سانتریفوژ شده که          100

tween -1%PBS-BSA         30 رقیق شده به هر حفره اضافه گردید و 
 .انکوبه شد ºc37دقیقه در 

 IgAبادی ضد      میکرولیتر آنتی   100پس از پنج بار شستشو ،        ) 5
)  tween – 1%PBS-BSA% 1/0 رقیق شده با     10000/1(انسانی  

 ºc 37 دقیقه در    30اضافه شده ،  ) HRP(کونژوگه با آنزیم پراکسیداز     
 .انکوبه شد

کروموژن اضافه کرده و    -بعد از پنج بار شستشو محلول سوبسترا        )6
 . دقیقه در حرارت اتاق در تاریکی انکوبه شد15-10

واکنش آنزیمی  با اسید سولفوریک یک نرمال متوقف شده و               ) 7
 .  تعیین شدnm 450شدت رنگ حاصله  در 

 بر اساس تست     SPSSنتایج بدست آمده با استفاده از نرم افزار             
 .  و آزمون مجذور کای آنالیز گردیدT-testآماری 

 
 ها  یافته

 نفر  27و  %) 9/50( نفرمذکر    28ک مورد مطالعه      کود 55از  
 نفر با لثه سالم و گروه        25گروه شاهد شامل    .بودند%) 1/49(مؤنث  
 نفر مبتلا به ژنژیویت بودند که از لحاظ شدت ژنژیویت در              30مورد  

. در گروه شدید قرار داشتند    %) 7/56( نفر   17. سـه گروه قرار گـرفتند   
در دو گروه بررسی     IgG و   IgA ,IgMنتایج حاصله در مورد اختلاف      

 در دو گروه     IgAبر اساس نتایج حاصله اختلاف       ). 1جدول(گردید  
 IgGهمچنین اختلاف   . دار نبود   بود که از لحاظ آماری معنی       253/0

در مورد  . دار نبود   بود که این اختلاف نیز معنی       129/0در دو گروه     
IgM معنی دار نبود )808/0( نیز این اختلاف. 

 مربوط به شدت ژنژیویت و سطح ایمونوگلبولینهای بزاق          نتایج
باشد که هیچ ارتباطی بین شدت ژنژیویت و            بیانگر این مسئله می    

 ). 1جدول (میزان ایمونوگلبولینهای بزاق وجود ندارد

 

در دو گروه  میانگین میزان ایمونوگلبولین های بزاق. 1جدول

 )ت به تفکیک شدت ژنژیوی ( ODشاهد و مورد بر حسب 

 

IgM IgG IgA گروههای تحت بررسی 

5775/0 

4695/0 

5362/0 

6126/0 

0167/0 

1545/1 

7757/0 

1117/1 

8088/0 

882/0 

804/0 

793/0 

 گروه مورد

  ژنژیویت خفیف -

  ژنژیویت  متوسط-

  ژنژیویت شدید-

 گروه شاهد 7597/0 8371/0 5988/0

 

 بحث
رتباط بین  طبق مطالعاتی که توسط محققین مختلف در مورد ا         

ژنژیویت و بیماریهای دیگر لثه و میزان ایمونوگلبولینهای بزاق بعمل           
معتقدند ) Schenck) 1993. آمده نتایج متفاوتی حاصل گردیده است     

است که با افزایش التهاب لثه میزان ایمونوگلبولینهای بزاق نیز                
نشان داد که میزان    ) 1980 (Harlingهمچنین  ). 6(یابد افزایش می 

sIgA     در بزاق کامل )whole saliva (      در ژنژیویت حاد افزایش
معتقد است که افزایش عفونت     ) 1981( Guvenهمچنین  ). 7(یابد می

 ).8( میشودIgAدر لثه و بافت پریودنتال باعث افزایش 

 de Souza-Gugelmin      که ایندکس بررسی ایمونولوژیک لثه
لتهاب لثه سطح   را ابداع کرده است نشان داد که با افزایش میزان ا            

IgA9( در بزاق نیز افزایش مییابد.( 

بر خلاف این نظریات نتیجه تحقیقات برخی دیگر نشان از              
) Saxenl) 1990. عدم تغییر میزان ایمونوگلبولینها در بزاق دارد          

 بزاق کامل در دو گروه         IgA,IgG,IgMمعتقد است که میزان        
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 بزاق  IgGد و میزان  پریودنتیت جوانان و افراد سالم هیچ تفاوتی ندار        
نیز به همین   ) 1988 (Grahn). 3(پاروتید بیشتر از افراد نرمال است      

ای در التهاب دانسته     نتیجه رسیده بود که علت آنرا افزایش مایع لثه         
 نیز در تحقیق خود       Henskens). 5( می باشد   IgGکه منبعی از     
دا  پی sIgAداری را در دو گروه مبتلا و سالم از نظر               اختلاف معنی 

در مورد بیماریهای مختلف سیستمیک و تأثیر آن بر روی           ). 13(نکرد
پاسخ بدن بخصوص سیستم دفاع موضعی دهان بر یک التهاب               
دهانی مانند التهاب لثه نیز تحقیقات زیادی صورت گرفته که نتایج             

 با مطالعه بر روی بیماران مبتلا       Kopian. متفاوتی بدست آمده است   
اد که شاخصهای ایمنی موضعی حفره دهان        به تب فامیلیال نشان د    

بخصوص در مورد بیماریهای       . یابد در این بیماران کاهش می        
پریودنتال که اختلال در ایمنی موضعی بخصوص در فاز فعال                 

 ).14(بیماری دیده شد

تحقیقات بر روی افراد دیابتیک نشان داد که با کنترل                  
 سطح ایمنی دهان    اختلالات متابولیکی و کلینیکی بیمار میتوان در       

ولی محققی کاهش لیزوزیم را در این افراد به علت          . خللی وارد نیاورد  
اختلال در عمل نوتروفیلها، خشکی دهان و تغییرات عروقی دانسته            

 نیز نظریات    HIVدر مورد افراد آلوده به ویروس          ). 11و15(است
سخ برخی آلودگی با این ویروس و ابتلا به ایدز را در پا           . متفاوت است 

، اما برخی معتقدند     )16(دانند فرد به بیماریهای پریودنتال دخیل می       
 ). 17( بزاق در مبتلایان بیشتر از گروه کنترل استIgAکه میزان 

 ساله  12 تا   5بادیهای بزاق کودکان     در این تحقیق سطح آنتی    
داری بین   گیری شد و تفاوت معنی       مبتلا به تالاسمی ماژور اندازه      

 بزاق در بیماران تالاسمیک مبتلا به ژنژیویت        IgA,IgG,IgMمیزان  
اگرچه از نظر   . اند، وجود نداشت   و افرادی که از لحاظ لثه سالم بوده        
 مبتلایان به ژنژیویت    IgG و IgAعددی افزایش اندکی بین میانگین      
اگر پاسخ ایمنی موضعی دهان در      . نسبت به گروه کنترل دیده میشود     

، در این   )6-9(بادیهای بزاق باشد   ان آنتی برابر التهاب لثه، افزایش میز    
بررسی مشخص گردید که بزاق افراد تالاسمیک نمیتواند پاسخ ایمنی  

برای توجیه این مطلب باید نقص       . طبیعی به ژنژیویت داشته باشند     
. پاسخ ایمنی در افراد تالاسمیک نسبت به عفونتها را مدنظر قرار داد            

م و ناقصی در این زمینه         متأسفانه اطلاعات و تحقیقات بسیار ک        
در مورد ترکیبات بزاق این بیماران تنها تحقیقات        . صورت گرفته است  

 میباشد که   Siamopoulouانجام شده در سالهای اخیر مربوط به          
 بزاق افراد تالاسمیک را با افراد سالم مقایسه نموده و               IgAمیزان

این امر  تر گزارش داده است، که خستگی دهان علت          میزان آنرا پائین  
ولی چون میزان ژنژیویت این بیماران را مورد بررسی          . مطرح گردید 

قرار داده ، نظری درمورد پاسخ ایمنی این بیماران نسبت به ژنژیویت             
). 12( در این بیماران اظهار نکرده است      IgAو علت پائین بودن میزان    

. در مورد پاسخ ایمنی افراد تالاسمیک تحقیقاتی صورت گرفته است          
نجائیکه این بیماران جهت ادامه حیات نیاز مکرر و مداوم به                از آ 

های مکرر آنان موجب حالاتی از قبیل          خونگیری دارند و خونگیری    
گردد،  واکنش به دریافت خون، انباشته شدن آهن و عفونت می               

 و  Li. ممکن است اثراتی بر روی سیستم ایمنی آنها بگذارد               
 بتاتالاسمی که خونگیری      بیمار 50همکارانش  با مطالعه بر روی         

اند مطرح نمودندکه در کودکان مبتلا به بتا تالاسمی              مکرر داشته 
شود که   ها مشاهده می    ماژور  ناهنجاریهائی در زیرگروه لنفوسیت        

، T-Lymphocyte و     NK cellمهمترین این تغییرات کاهش در        
 T و B در هر دو لنفوسیتهای       HLA-D ,CD25افزایش در فعالیت    

 تنها فاکتور دخیل در این تغییرات تعداد ترانسفوزیون بوده و           میباشد و 
درمان با دفروکسامین و تجمع آهن را باعث کاهش کارآیی سیستم             

 ).18(ایمنی این بیماران میداند

همچنین در بررسی دیگری که بر روی این بیماران صورت             
همچنین . گرفت درصد لنفوسیتها بسیار پائینتر از گروه کنترل بود           

داری در گروه مبتلا پائینتر از گروه کنترل           بطور معنی  T4/T8زان  می
 علت آنرا ضعف ایمنی این بیماران بعلت خونگیری           Pardalos. بود

داند که باعث بالا رفتن سطح فریتین سرم و بهم خوردن              مکرر می 
بالانس آهن میشود و این تجمع آهن و پروتئینهای باند شونده به               

ولی  ). 19(ب سلولهای لنفوئید دخیل میباشد     آهن در ترافیک و تخری     
 نشان داد که مصرف داروی        Loebsteinبر خلاف این تحقیقات       

دفریپرون و دسفرال هیچ تغییری در پاسخ ایمنی بیماران تالاسمیک           
 نشان داد که در فعالیت سلولهای             Deo). 20(آورد بوجود نمی  

 ).21(یشودمورفونوکلئر افراد مبتلا و سالم تغییری دیده نم پلی

در ایران نیز تحقیقی در این زمینه بر روی بیماران بتا تالاسمی            
صورت گرفته که درصد لنفوسیتهای      ) 1375(توسط زندیه و ایزدیار      

T    توتال و T           فعال بیماران نسبت به گروه شاهد کاهش یافته است 
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 بیماران نسبت به گروه نرمال افزایش          Bولی میزان لنفوسیتهای     
 در داخل بدن     Tدهنده اختلال و کاهش سلولهای     داشت که نشان     

. تأثیر دانسته است   وی برداشتن طحال را در ایمنی سلولی بی        . است
این اختلال سلولی در بیماران تالاسمی و همچنین سایر بیمارانی که           

سیتومگالو  اند را احتمالاً به دلیل عفونتهای       تزریق خون مکرر داشته   
 شد که بیماران تالاسمی دارای       بنابراین مشخص . دانند ویروس می 

 ).22(اختلال در ایمنی سلولی میباشند

توان گفت از آنجائیکه ساخت      با توجه به نتایج این مطالعه می       
sIgA            بستگی به فعالیت موضعی لنفوسیتهای CD4T    دارد و 

 و ساخت   Bسیتوکیناز حاصل از این سلولها برای فعالیت لنفوسیتهای         
IgA  به اینکه افراد تالاسمیک دچار اختلال        و نظر ) 23( مهم میباشد 

، این بیماران     )18و19و22( میباشند  Tو کاهش تعداد سلولهای         
توانند در پاسخ به عفونت لثه از پاسخ ایمنی موضعی کافی                  نمی

همچنین در افراد سالم با پیشرفت ژنژیویت سلولهای        . برخوردار باشند 
ز نوع لنفوسیتهای   التهابی انفیلتره بیشتر شامل لنفوسیتها بخصوص ا       

T باشد که در ناحیه اپیتلیال دنتوژنژیوال مستقر میشود که خود              می
 همراه ماکروفاژها به    Tپاسخی به التهاب لثه میباشد و لنفوسیتهای         

 ).2و6(ها کمک میکنند  در برابر ایمونوژنBعمل لنفوسیتهای 

 عدم  Tبنابراین در بیماران تالاسمی با کاهش لنفوسیتهای           
 را در برابر التهاب لثه خواهیم داشت و عدم              Bفوسیتهای  پاسخ لن 

دار میزان ایمونوگلبولینهای بزاق در افراد تالاسمیک مبتلا         تغییر معنی 
همچنین . باشد  می Bبه ژنژیویت بعلت عملکرد ناقص لنفوسیتهای         

یک عامل فرعی در عدم پاسخگوئی صحیح سیستم ایمنی موضعی            
 است که خود بر کاهش عملکرد        دهان، کمبود بزاق و خشکی دهان     

 ). 24(ایمنی بزاق مؤثر است

از آنجائیکه غلظت بالای آهن ناشی از تزریق خون مکرر در              
، همچنین مال   )25( میشود Sicca syndromeاین بیماران منجر به     

اکلوژن و باز بودن دهان این بیماران سئله خشکی دهان را تشدید               
ـاسخ ایـمنی موضعی بزاق در برابر      توانند از پ   میکند، این بیماران نمی   

 .مند شوند  بطور مؤثر بهره ژنژیویت

 
 تقدیر و تشکر

بدینوسیله از همکاران محترم مرکز تالاسمی امیرکلا، بویژه           
 آقای دکتر محمود        جناب آقای دکتر احمد تمدنی و               جناب
احمدی که محاسبات آماری را بعهده داشتند، قدردانی و تشکر            حاجی
 . شود می
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