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چكيده 
زمينه و هدف: ايمونوگلبولين‌ها از دسته گليكوپروتئين‌ها هستند كه در سرم و مايعات بافتي تمام پستانداران وجود دارند و در ميان پنج كلاس ايمونوگلبولين‌ها در انسان، سه‌كلاس IgG، IgA و IgM در مقابل عوامل‌بيگانه از اهميت‌بيشتري‌برخوردارند. مطالعه‌حاضرباهدف بررسي‌ميزان ايمونوگلبولين‌ها در كم‌خوني ناشي‌از فقرآهن‌ انجام‌‌شد.
روش بررسي: در اين مطالعه توصيفي- تحليلي و مورد- شاهدي، 90 نفر از مراجعه‌كنندگان به آزمايشگاه مركزي يزد كه داراي علائم كلينيكي كم‌خوني بودند و فريتين آنها از كمتر از mg/dl 10 بود، مورد تحقيق قرار گرفتند (گروه مورد)؛ اين افراد هيچ بيماري مشخص ديگري نداشتند و در 4 ماه گذشته تزريق ايمونوگلبولين يا واكسن انجام نداده بودند؛ همچنين 90 نفر مراجعه‌كننده كه سالم و فاقد علائم كلينيكي كم‌خوني بودند و از نظر سن و جنس با افراد گروه مورد هماهنگ بودند، به عنوان گروه شاهد، انتخاب شدند. از افراد هر دو گروه به ميزان cc5 خون وريدي گرفته و داخل لوله ساده ريخته شد؛ 4 ساعت بعد سرم آن جدا و در فريزر در دماي (C80- نگهداري شد؛ ايمونوگلبولين‌هاي IgG ، IgM و IgA به روش انتشار شعاعي ساده (SRID) و مقدار فريتين آن به‌روش ELISA اندازه‌گيري شد. اطلاعات‌با استفاده از آزمونهاي‌آماري Chi-Square و t مورد تحليل قرارگرفتند.
يافته‌ها: از 90 نفر افراد داراي كمبود فريتين، 17 نفر (88/18%) در گروه سني 1-19، 43 نفر (77/47%) در گروه سني 20-29سال و 30 نفر (33/33%) در گروه سني 30-59 سال قرار داشتند. ميانگين IgG در افراد گروه مورد mg/dl 33/877 و در افراد گروه شاهد mg/dl 7/1048 و اختلاف آنها از نظر آماري معني‌دار بود (001/0=P). ميانگين IgM در افراد گروه مورد mg/dl 2/134 و در گروه شاهد mg/dl 92/138 بود؛ اين اختلاف از نظر آماري معني‌دار نبود (487/0=P). ميانگين IgA در گروه مورد mg/dl 82/149 و در گروه شاهد mg/dl 33/179 و اختلاف آنها معني‌دار بود (002/0=P). تفاوت وضعيت ايمونوگلبولين‌ها در دو گروه مورد و شاهد از نظر IgG و IgA معني‌دار بود (به ترتيب 000/0=P و 003/0=P) ولي از نظر IgM معني‌دار نبود (756/0=P). ميزان همبستگي فريتين با ايمونوگلبولين‌ها در هيچ از يك گروههاي مورد مطالعه معني‌دار نبود. 

نتيجه‌گيري: در اين تحقيق، ميانگين ايمونوگلبولين‌هاي IgG و IgA در افراد با كمبود فريتين به طور معني‌داري كمتر از افراد با فريتين نرمال بود.

كليد واژه‌ها: ايمونوگلبولين؛ كم‌خوني؛ فريتين
افق دانش؛ مجله دانشكده علوم پزشكي و خدمات بهداشتي، درماني گناباد (دوره 10؛ شماره 3؛ سال 1383)   
مقدمه 

ايمونوگلبولين‌ها يا آنتي‌بادي‌ها دسته‌اي از گليكوپروتئين‌ها هستند كه در سرم و مايعات بافتي تمام پستانداران وجود دارند؛ آنتي‌بادي‌ها توسط پلاسموسيت‌ها به مقدار زيادي توليد مي‌شوند؛ خود پلاسموسيت‌ها از لنفوسيت‌هاي B نشأت گرفته‌اند (2،1)؛ در ميان پنج كلاس ايمونوگلبولين‌ها در انسان سه كلاس IgG، IgA و IgM در مقابل عوامل بيگانه از اهميت بيشتري برخوردارند و نقش بسيار مهمّي را در كنترل عوامل عفوني بر عهده دارند (4،3). 

در ميان مشكلات متعدد تغذيه‌اي، كم‌خوني ناشي از كمبود آهن، به علت بالابودن شيوع و عوارض نامطلوب آن به عنوان يك مشكل مهم بهداشتي همگاني، شناخته شده كه بر روي تكامل و آثار رفتاري و كاهش فعاليت كاري افراد تأثير فراواني دارد (5)؛ كم‌خوني ناشي از كمبود آهن در كشورهاي در حال توسعه به طور قابل توجهي شايعتر از كشورهاي صنعتي مي‌باشد؛ در كشور‌هاي در حال توسعه حدود 36% و در كشورهاي پيشرفته 8% از افراد كم‌خون مي‌باشند (6). برخي از تحقيقات نشان مي‌دهد كه ايمونوگلبولين‌هاي افراد مبتلا به كم‌خوني ناشي از فقرآهن، طبيعي است (7). 
آهن براي تعادل و فعاليت سيستم ايمني بدن ضروري مي‌باشد ولي زيادي آن باعث رشد و نمو باكتري‌ها مي‌شود (8،7). در تحقيقي گزارش شد كه در كم‌خوني ناشي از كمبود آهن، مقدار ايمونوگلبولين‌ها تغييري نمي‌كند (8) ولي نتايج تحقيق ديگري نشان داد كه ايمني هومورال و سلولي در بيماران با كمبود آهن كاهش مي‌يابد (9)؛ همچنين گزارش شده است كه در افراد مبتلا به كم‌خوني ناشي از كمبود آهن مقدار IgG و IgA به طور معني‌داري نسبت به گروه شاهد كاهش يافته است و IgG و IgA به طور معني‌داري با مقدار كاهش فريتينين رابطه دارند (10). ايمني هومورال و سلولي در كم‌خوني ناشي از كمبود آهن در انسان و حيوانات مورد مطالعه قرار گرفته و در مورد ايمني هومورال نتايج متفاوتي گزارش شده است ولي ايمني سلولي با مدارك موجود كاملاً كاهش مي‌يابد و لازم است در مورد ايمني هومورال تحقيق بيشتري انجام شود (11-14). 
لازم به بذكر است كه ايمني سلولي در مقابل ويروس‌ها و انگل‌ها و قارچ‌ها مهم مي‌باشد ولي ايمني هومورال نقش مهمي را براي از بين بردن باكتري‌ها دارد (15).

مطالعه حاضر با هدف بررسي ميزان ايمونوگلبولين‌ها در كم‌خوني ناشي از فقر آهن انجام شد.

روش بررسي
مطالعه حاضر از نوع توصيفي- تحليلي بود و به صورت مورد– شاهدي انجام شد. 90 نفر از مراجعه‌كنندگان به آزمايشگاه مركزي وابسته به دانشگاه علوم پزشكي يزد كه هموگلبولين آنها با توجه به سن كمتر از حد طبيعي بود و مشكوك به كم‌خوني ناشي از فقرآهن بودند به عنوان گروه مورد در نظر گرفته شدند؛ اين افراد داراي علائم كلينيكي كم‌خوني بودند و جز آن هيچ بيماري مشخص ديگري نداشتند؛ همچنين در 4 ماه گذشته هيچ‌گونه تزريق ايمونوگلبولين يا واكسن انجام نداده بودند و فريتين آنها كمتر از mg/dl 10 بود.

تعداد 90 نفر نيز از افراد سالم فاقد كم‌خوني كه از نظر سن و جنس با گروه مورد همسان بودند، به عنوان شاهد در نظر گرفته شدند؛ در مجموع 180 نفر مورد بررسي قرار گرفتند. 

از افراد هر دو گروه پس از تكميل پرسشنامه cc 5 خون وريدي گرفته و داخل لوله ساده ريخته شد؛ 4 ساعت بعد سرم آن جدا شد و از آن در فريزر و در دماي (C80- نگهداري گرديد؛ ايمونوگلبولين‌هاي IgA، IgM و IgG به روش SRID (كه كيت آن از شركت بيوژن مشهد خريداري شده بود) و مقدار فريتين آن به روش ELISA (كه كيت آن از شركت Radim ايتاليا خريداري شده بود) ظرف مدت 10 روز اندازه‌گيري شد. اطلاعات جمع‌آوري‌شده با استفاده از نرم‌افزار آماري SPSS و آزمونهاي آماري t، Chi-Square و ضريب همبستگي Pearson  مورد تحليل قرار گرفتند.
يافته‌ها 

17 نفر (88/18%) از افراد گروه مورد در گروه سني 
1-19 سال، 43 نفر (77/47%) در گروه سني 20-29 سال و30 نفر (33/33%) در گروه سني 30-59 سال قرار داشتند. 12/81% از اين افراد خانم و 88/18% مرد بودند. 
ميانگين IgG در گروه مورد mg/dl 33/877 و در گروه شاهد mg/dl 47/1048 بود؛ اين اختلاف از نظر آماري معني‌دار بود (001/0=P).
ميانگين IgM در گروه مورد mg/dl 2/134 و در گروه شاهد mg/dl 92/138بود؛ اين اختلاف از نظر آماري معني‌دار نبود (487/0=P).

ميانگين IgA در گروه مورد mg/dl 82/149 و در گروه شاهد mg/dl 33/179 بود؛ اين اختلاف از نظر آماري معني‌دار بود (002/0=P) (جدول 1). 
تفاوت وضعيت ايمونوگلبولين‌ها در گروه مورد و شاهد از نظر IgG و IgA معني‌دار بود (به ترتيب 003/0=P و 000/0=P) ولي از نظر IgM معني‌دار نبود (756/0=P) (جدول 2). 
بين مقدار فريتين و IgG در افراد گروه مورد همبستگي معني‌داري حاصل نگرديد (16/0=r و 10/0=P)؛ ضريب همبستگي در افراد گروه شاهد 09/0=r  و 36/0=P بود؛ گرچه تفاوت ميان ضريب همبستگي در دو گروه مشاهده شد ولي از نظر آماري معني‌دار نبود. 
ضريب همبستگي در افراد گروه مورد در ارتباط با IgM، 
11/0=r و 28/0=P و در افراد گروه شاهد 06/0=r و 54/0P= بود؛ تفاوت ميان ضريب همبستگي در دو گروه از نظر آماري معني‌دار نبود.

ضريب همبستگي در افراد گروه مورد در ارتباط با IgA، 
15/0=r و 15/0=P بود كه تفاوت موجود درضريب همبستگي بين‌دو گروه از نظر آماري معني‌دار نبود(جدول3). 
ميزان IgG و IgA در افراد گروه مورد به طور معني‌داري از افراد گروه شاهد بيشتر بود (به ترتيب 001/0=P ,002/0=P)؛ ولي در مورد IgM معني‌دار نبود. 
جدول 1- ميانگين IgA،IgM  و IgG در دو گروه مورد بررسي
	P-value
	گروه شاهد (90 نفر)

ميانگين و انحراف معيار
	گروه مورد (90 نفر)

ميانگين و انحراف معيار
	مولكول

	001/0
	59/348±47/1048
	3/359±23/877 
	IgG

	487/0
	02/45±92/138
	46±2/134
	IgM

	002/0
	11/67±33/179
	6/57±82/149
	IgA


جدول 2- توزيع فراواني وضعيت انواع ايمونوگلبولين‌ها (نرمال بودن) در دو گروه مورد بررسي
	P-value
	گروه شاهد
	گروه مورد
	*وضعيت 
ايمونوگلبولين
	نوع 
ايمونوگلبولين

	
	درصد
	تعداد
	درصد
	تعداد
	
	

	000/0
	20

80
	18

72
	9/48

1/51
	44

46
	زير 700 نرمال
	IgG

	756/0
	6/5

4/94
	5

85
	7/6

3/93
	6

84
	زير 80 نرمال
	IgM

	003/0
	2/12

8/87
	11

79
	30

70
	27

63
	زير 100 نرمال
	IgA

	
	100
	90
	100
	90
	جمع


* وضعيت ايمونوگلبولين‌ها از نظر اندازه قابل قبول (نرمال) كه با استفاده از مقدار ارائه‌شده در كيت مورد استفاده مي‌باشد (mg/dl 2100-700=IgG، mg/dl 320-80=IgM و 
mg/dl 430-100=IgA). آزمون Chi-Square اختلاف وضعيت ايمونوگلبولين دو گروه مورد و شاهد را از نظر IgG (000/0=P) و IgA (003/0=P) معني‌دار نشان داد. 
بحث و نتيجه‌گيری 

مطالعه حاضر با هدف بررسي ايمونوگلبولين‌هاي IgA، IgM و IgG در كم‌خوني ناشي از فقر آهن انجام شد. در اين تحقيق بيشترين فراواني فريتين كمتر ازmg/dl 10 در گروه سني 
20-29 سال بود. 12/81% از اين افراد خانم و 88/18% مرد بودند؛ ميزان شيوع كم‌خوني ناشي از فقر آهن در خانم‌ها در مقايسه با آقايان همسن بيشتر است كه علت اصلي آن دفع مقاديري آهن در خونريزي عادت ماهانه و عدم جايگزيني آهن از دست‌رفته مي‌باشد. 
ميانگين IgG و IgA در افراد گروه مورد در مقايسه با افراد گروه شاهد اختلاف معني‌داري داشتند (به ترتيب 002/0=P و 001/0=P) ولي ميانگين IgM در افراد گروه مورد در مقايسه با افراد گروه شاهد معني‌دار نبود (487/0=P)؛ تفاوت وضعيت ايمونوگلبولين‌ها در دو گروه مورد و شاهد از نظر IgG و IgA معني‌دار بود (به ترتيب 003/0=P و 000/0=P). 

IgG در ايجاد مصونيت و IgA در محافظت بافتهاي مخاطي از هجوم ميكروب‌ها نقش مهمّي دارند. گزارش شده است كه در كم‌خوني ناشي از كمبود آهن، مقدار ايمونوگلبولين‌ها تغيير نمي‌كند (16،8) ولي نتايج مطالعات ديگري نشان داد كه آنتي‌بادي‌ها در بيماران با كمبود آهن كاهش مي‌يابند (18،17،9)؛ همچنين كاهش معني‌دار مقدار IgG و IgA در مقايسه با گروه شاهد و وجود ضريب همبستگي با كاهش فريتين گزارش شده است (10) ولي در تحقيق حاضر، گرچه مقدار ضريب همبستگي بين IgG و IgA در افراد گروه مورد نسبت به گروه شاهد زياد بود ولي اين اختلاف از نظر آماري معني دار نبود كه مي‌توان به دليل تعداد كم نمونه باشد؛ همانطور كه قبلاً اشاره شد ايمني سلول در كم‌خوني ناشي از فقرآهن كاهش مي‌يابد ولي در مورد ايمني هومورال نتايج متفاوتي گزارش شده است 
(11-14)؛ در تحقيقي كه در مورد كودكان با كمبود فريتين انجام شد، مقدار IgG و IgM به طور معني‌داري كاهش داشت (19). با توجه به اطلاعات حاصل، آهن يكي از مواد ضروري دربيشتر بافتها و سلول‌ها مي‌باشد و كمبود آن روي آنها اثر مي‌گذارد كه سيستم لنفاوي بدن هم از آن جدا نمي‌باشد؛ كمبود آهن باعث آتروفي بافتها و تغيير در مولكول‌ها و سلول‌هاي عمل‌كننده سيستم ايمني مي‌شود؛ آهن ‌براي تعادل سيستم ايمني بدن و فعاليت سيستم ايمني بدن ضروري است (7)؛ با توجه به مطالب ذكرشده مي‌توان چنين نتيجه‌گيري كرد كه ايمونوگلبولين‌هاي IgG و IgA در بيماران مبتلا به كم‌خوني ناشي از فقر آهن نسبت به افراد سالم كمتر است. 
تشكر و قدرداني

اين تحقيق با حمايت مالي معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي يزد به انجام رسيد كه بدين‌وسيله تشكر و قدرداني مي‌گردد؛ همچنين از آقاي دكتر سيدحسن حكمتي رئيس محترم آزمايشگاه مركزي يزد و خانم فيروزه شفيعي كارشناس آزمايشگاه كه نهايت همكاري خود را مبذول داشتند، سپاسگزاري مي‌گردد.
جدول 3- ميزان همبستگي فريتين با ايمونوگلبولين‌ها 
در دو گروه مورد بررسي
	گروه شاهد (90 نفر)
	گروه مورد (90 نفر)
	مولكول

	P
	r
	P
	r
	

	36/0
	09/0
	10/0
	16/0
	IgG

	54/0
	06/0
	28/0
	11/0
	IgM

	26/0
	11/0
	15/0
	15/0
	IgA


Pearson Correlation    
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An evaluation of IgG, IgM and IgA immunoglobulin 
in iron deficiency anemia

Ghoraishian SM. *, Karimi M. **, Bootorabi Z. ***

Abstract:

Background and Aim: Immunoglobulins or antibodies are a group of glycoproteins found in the serum and lymphatic fluids of all mammals. They are produced in large amounts by plasmocytes which originate from B lymphocytes. Of the five classes, of human immunoglobulins, three classes including IgG, IgA and IgM are of greater importance against foreign bodies. They play an important role in controlling infectious factors. The aim of the present study was to evaluate the rate of immunoglobulins in iron deficiency anemia.

Materials and Methods: In this case-control study, 5cc of venous blood were obtained and poured into the single test tubes from both case subjects with the clinical signs of anemia without any other disease and control healthy subjects of the same age and sex referred to Yazd central laboratory. After 4 hours the serum was separated and kept in freezer at 80(C. The immunoglobulins IgG, IgM and IgA were measured using the SIRD method. The amount of ferritin was measured using ELISA. Statistical data were analyzed using chi-square and t tests.

Results: Out of 90 subjects with ferritin deficiency, 17 subjects (18.88%) were in the age group of 1-19 years old, 43 subject (47.77%) were in the age group of 20-29 years old and 30 subjects (33.33%) belonged to the age group of 30-59. The average of IgG in the subjects with ferritin deficiency was 877.33 mg/dl, while for the subjects with normal ferritin level was 1048.7 mg/dl showing a statistically significant difference (P=0.001). The average IgM in subjects having ferritin deficiency was 134.2 mg/dl while in the subjects with normal feretin level it was 138.92 showing no statistically significant difference (P= 0.487). The average IgA in subjects with ferritin deficiency was 149. 82 mg/dl while it was 179.33 for the subjects with normal ferritin level showing a statistically significant difference (P= 0.002). The correlation coefficient of ferritin with immunoglobulins was not statistically significant in the subjects with ferritin deficiency and the subjects with normal ferritin levels. 

Conclusion: The average of IgA and IgG in the subjects with ferritin deficiency was significantly less than that of subjects with normal ferritin. 
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